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1. Introduction. In all medical work where Roentgen-rays are used 
for treatment it is, of course, necessary to know in suitable units the in- 
tensity of the radiation. The intensities as emitted from the anticathode 
surface itself are, however, for these purposes, of no direct interest, but 
those found outside the tube, and especially how they vary with the run- 
ning conditions of the tube. 

Now we know that the radiation is not homogeneous, but consists 
of a continual wave-length range within two limits and, moreover, that 
the different wave-lengths within this range have different intensities. 
An exact determination of this spectral intensity distribution is, how- 
ever, connected with some difficulties that we are not yet able to over- 
come completely although, from several investigations, we know its ap- 
proximate form. When integrating the intensity curve we get the total 
intensity which can be practically measured by a suitable ionisation 
chamber. 

In a tube of the ordmary Coolidge type the milliampereage is only due 
to the emitting power of the filament, i. e. to the number of electrons 
emitted. When such a tube is kept working at definite voltage-conditions 
the number of electrons ought not to influence the quality of the emitted 
radiation but only the quantity and this probably in a direct proportion. 
That means, that the range of wave-lengths will not be changed but the 
intensities of the different wave- length components and ‘in conclusion 
also the total intensity will be changed in direct proportion to the num- 
her of electron impacts upon the anode-target, that is to the milliampere- 
age. 

By some authors the relation between the intensity and the milliam- 
pereage has been investigated for a few milliamps and at intermediate 

O—290690. Acta Radiologica. Vol. X. 1929. 
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voltages, generally not exceeding about 100 kV. In all cases the results 
found show that the intensities change in direct proportion to the current. 

Contrary to this the results do not seem to agree for heavier discharges. 
CooLipGE and Moore' and STENstrR6M? when measuring the total intensity 
from water-cooled tubes at 200 kV peak and up to 30 mA have found, 
that the intensities in their cases are not proportional to the current by 
imerease more slowly. So they have found that the intensity per mA at 
30 mA is only about 75 per cent of that at 8 mA. This is a rather, 
astonishing fact and the question is whether it is due to certain propertie. 
of the tube or to a change in the shape of the voltage-curve at such «, 
heavy discharge. The latter seems to be the more probable. 

Now, in order to get some knowledge of the relation between inten-, 
sity and milliampereage at running conditions from different machines, 
used for therapy at Radiumhemmet, I have taken some measurements, 
the results of which are reported in this paper. 


2. Arrangements and method. The measurements of the ionisation- 
intensities have been carried out with our standard instruments con- 
sisting of an ionisation chamber connected to a galvanometer device 
provided with a compensating-current arrangement for determining the 
ionisation current. A description of these instruments has been pub- 
lished earlier in this periodical and may be referred to for more detailed 
information’. The whole device is calibrated to the standard ionisation 
chamber of the Physikalisch-Technische Reichsanstalt at Charlottenburg 
and from the calibration curves the readings are reduced to the interna- 
tional r-unit as used in all Swedish standard measurements. 

The general setting up and other arrangements were kept identical 
to those used in therapy and the intensities were always measured at 
50 em focus-distance. In all the measurements the radiation was fil- 
tered by 4 mm Al. 

The voltage was in general measured with our standard sphere-gap, 
the spheres of which are 153 mm in diameter. By means of two high- 
ohm resistances the sphere-gap was connected to the terminals of the 
tube, special care being taken to eliminate the danger of burning out 
the milliammeter when the sphere-gap was sparking. As in these cases 
the high-tension generators were provided with condensers, thus supp- 
lying a nearly constant voltage, a static voltmeter thoroughly calibrated 
to the sphere-gap was also used. The current through the tubes was 
read on the standard milliammeters after their calibration to a Siemens- 
Halske precision instrument. 


' Am. Journ. Roentg. X. 1923, p. 884. 
> Acta Radiol. Vol. Ill. 1924, p. 428. 
* Acta Radiol. Vol. IV. 1925. 
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Within each series the measurements in general were repeated 4 to 
5 times. The mean values of these readings are those found in the columns 
headed »Intensity read on the galvanometer». 

3. Experimental results. When planning the measurements I found 
it suitable at first to examine how far the proportion-law holds at a 
i'w different voltages. Thus a tube of the ordmary Coolidge type with a 
tungsten anticathode was connected to a »Stabilivolt»-machine and the 
ionisation intensities of the radiation when filtered by 4 mm Al were 
measured with the standard device. In the general setting, of course, 
nothing was changed during the measurements that were carried out 
for three voltages, 125, 150 and 175 kV. The applied voltage is constant 
within a few per cent and thus the static voltmeter was used as being 
more handy for keeping the voltage at a fixed value within the accuracy 
desired. The measured and calculated values are collected in the follow- 
ing table I, and in the graph fig. 1 the intensities are plotted against the 
mA. The agreement concerning proportion is very good within these 
series. 


Table I. 
125 kV. 4 Al 150 kV. 4 Al. 175 kV. 4 Al. 

ma Intensity r per Intensity ' r per Intensity r per 

read on rmin. win. read on rmin. min, and read on rmin. min. and 

the galv. mA. ‘the galy. mA. the galv. mA. 
0.96 3.12 325 | 60 | 422 4.40 71 4.94 
1.93 6.4 3.34 125 | 154 10.72) 5.56 
288 135 958 332 | 186 | 233 1621 
3.98 isd 13.03 332 22 | 450 381 2836 5.68 
4.94 230 16.30 3.380 315 22.10 4.47 402 28.00 5.66 
d.81 278 19.70 3.39 | 382 26.80 4.61 482 83.56 d.77 
6.95 327 23.17 3.33 450 | 8160 4.55 530. 39.700 
7.93 366 25.94 327 B13 | 3600 «453 


In our therapy department we have installed two high-tension ma- 
chines used for deep-dosage work. They consist of the following main- 
parts. 


Macrine No. I: Transformer with mechanical directer (dise type), 
2 condensers and 2 choke-coils. 


Machine No. II: Transformer with valve-tubes, 2 condensers and 
2 choke-coils. 
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As they are in general used for the same purposes it was of great in- 
terest in this connexion to compare their efficiency concerning the in- 
tensity of the radiation. Thus a tube was mounted as usual in an ordinary 


Varin. 
50+ 
175 kV. 


FocuS-DISTANCE: 50 cm. 
FILTER: 4 mm Al. 


150 kV. 


125 kV. 


20+} 


Fig. 1. 


tube-stand and kept in this position throughout the measurements. The 
filament current was supplied from the same transformer and for milli- 
ampere-readings the same instrument was always used. The radiation 
was filtered by a 4 mm thick standard-shaped aluminium plate the 
position of which was fixed in the tube-stand during the measurements. 
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The ionisation chamber was placed at a focus-distance of 50 cm and re- 
mained unchanged throughout the whole investigation. 

The voltage was kept at 175 kV by means of the calibrated static 
voltmeter. Everything being arranged the high-tension from machine 
No. II was applied and readings of the intensity were taken. The measu- 
rements were repeated five times. Then the high-tension from machine 
No. I was applied and intensity values obtained in the same manner. 
From the readings I have then calculated the mean-values which are to 
be found in the table II, columns 2 and 3. This table also contains other 
values calculated from the intensity mean-values. From the measure- 
ments it is clearly seen that there is practically no difference between 
the intensities as obtained with the above mentioned machines and. 
within the desired degree of accuracy, the intensity per mA may be con- 
sidered as constant. 


Table Il. 
Intensities read on the | . . 
galv. r per min. r per min. and mA 
mA. | j | 
Machine Machine | Machine © Machine | Machine Machine 
No. I. | No. Il. No. I. | No. Il. | No. 1. No. Lf. 
0.96 91.4 93.8 6.37 6.67 6.64 6.94 
1.93 188.6 196.7 13.13 13.70 6.82 7.10 
2.8% 290.0 293.6 20.20 20.48 7.02 7.09 
3.93 393.0 298.0 | 27.37 27.70 6.96 7.05 
44 491.0 496.0 34.20 34.54 6.92 6.99 
5.81 598.5 597. | 4170 41.64 7.18 7.17 
6.95 693.6 689.0 | 48.30 48.00 6.95 6.92 
7.93 789.0 738.0 54.95 54.90 6.93 6.94 


For therapy we often run two tubes in parallel on the above mention- 
ed machines, so it was, of course, interesting to examine the relation 
between intensity and milliampereage also in this case. Thus two ordi- 
nary tubes were run simultaneously at the same milliampereage, the 
actual current from the machine being about twice that through each tube. 
Readings of the intensity of the radiation when filtered by 4 mm Al were 
taken at one of the tubes for 1 to 7 mA, 175 kV and at a focus-distance 
of 50 em. The read and calculated values are given in the following table 
II and the graph fig. 2 shows the results when plotting them against 
the milliampereage. It can clearly be seen that the proportionality law 


still holds. 
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Table Ul. 


Current in 


Actual cur- 


Intensity 


the tube. | rent from read on the r per min. ppl yaar gg 

mA. the machine mA., galy. and mA. 

0.96 1.92 89.0 6.21 6.47 
1.93 3.81 185.0 12.90 6.68 
2.88 5.72 284.5 19.90 6.92 
3.95 7.75 379.0 26.50 6.74 
4.94 9.72 491.5 34.30 6.87 
5.81 11.51 580.0 40.50 6.82 
6.95 13.61 672.5 46.90 6.70 
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4. Discussion of the results. From the results it will be seen that with- 
in the running conditions used for therapy at Radiumhemmet the inten- 
sity is proportional to the milliampereage. Considerable deviations only 
appear with the smaller currents. This is probably due to the accuracy 
in the milliampereage, which is about 0.1 mA. Thus the percentage of 
error becomes smaller when the current is increased. 

The results obtained show the great value of working with constant 
voltage. Although the high-tension generators used are of rather differ- 
ent types and makes, the intensities emitted from the same tube are 
still alike as soon as the voltage across the tube and the milliampereage 
are adjusted to the same values. Thus the essential point seems to be the 
applying of condensers of sufficient capacity on the high-tension side. 
Such an arrangement will also give another very important advantage. 
Whenever a constant voltage is used we know that to any particular vol- 
tage corresponds a radiation of quite a definite quality, the modification 
of which by various filters can be calculated with very fair accuracy. 
Thus a constant-voltage machine seems to be the most suitable type for 
therapy work and ought to be recommended in all such cases. 


SUMMARY 


1. When an ordinary tube is kept working with a definite constant-voltage 
the emitted radiation intensity is found to be proportional to the milliampereage 
within the running conditions used for therapy at Radiumhemmet. 

2. Type and arrangement of the high-tension generator do not show any 
influence. The essential point seems to be the applying of condensers on the high- 
tension side. Their capacity should be large enough to assure a voltage-constancy 
of a few per cent at maximum output. 


ZUSAMMENFASSUNG 


1. Wenn eine gewoéhnliche Réntgenréhre mit bestimmter konstanter Volt- 
zahl arbeitet, so findet man die ausgesendete Strahlungsintensitit unter den am 
Radiumhemmet fiir therapeutische Zwecke gebriuchlichen Betriebsbedingungen 
proportional zur Milliampérezahl. 

2. Typus und Anordnung des Hochspannungsgenerators zeigen keinen 
Einfluss. Das wesentliche scheint die Anbringung von Kondensatoren an der 
Hochspannungsseite zu sein. Ihre Kapazitit soll gross genug sein, um eine bis 
auf —_ Prozente konstante Spannung bei maximalen Betriebsbedingungen 
zu sichern, 
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RESUME 


1. Lorsqu’un tube ordinaire est utilisé avec un voltage constant déterminé, 
lintensité des rayons émis s’est trouvé proportionnel au milliampérage, dans les 
conditions réalisées pour usage thérapeutique au Radiumhemmet. 

2. Le type et le dispositif de lappareillage & haute tension n’exercent au- 
eune influence. L’essentiel est de recourir 4 des condensateurs du cété de haute 
tension. Leur capacité doit étre largement suffisante pour assurer, A quelques 
pour cent prés, un voltage constant. 
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CALCIFICATIONS DE LA PIE-MERE DU CERVEAU 
(DORIGINE ANGIOMATEUSE) DEMONTREE PAR LA 
tADIOGRAPHIE 


par 


Knud H. Krabbe et Ove Wissing 
(de Copenhague) 
(Tabule XXXI—XXXIT) 


On observe souvent dans les méningéomes, plus rarement dans cer- 
tains types de gliomes de l’encéphale, des calcifications qui se présen- 
tent sur les radiographies en ombres plus ou moins intenses. Cependant, 
il semble que c’est trés rare de trouver des calcifications strictement 
limitées & la surface du cerveau (respectivement la pie-mére), de sorte 
qu’elles se présentent sur les radiographies, non comme une ombre com- 
pacte, mais plut6t comme une enveloppe qui donne l’image des cir- 
convolutions et des sillons des hémisphéres encéphaliques. Nous pro- 
posons de dénommer ces ombres: ombres gyriformes. 

En 1921, l’un de nous (OvE WIssiNnG) a présenté & la Société de Ra- 
diologie de Copenhague les radiographies d’un malade qui montrait une 
ombre singuliére & Pimtérieur du crane, une ombre qu’il expliquait comme 
provenant d’une calcification de la pie-mére. Malheureusement cette 
démonstration ne fut pas publiée dans le bulletin de la Société de Radio- 
logie. 

Le premier cas qui semble avoir été publié dans la littérature est 
celui de PARKES WEBER qui donne en aodt 1922 la description d’un cas 
Whémiplégie spastique congénitale droite avec un processus pathologique 
de Vhémisphére gauche du cerveau, démontré par la radiographie. Il 
s'agit d’une femme Agée de 22 ans, présentant de vastes nevi vascu- 
laires, qui souffrait d'une hémiplégie congénitale combinée avec hémi- 
hypotrophie. De plus elle présentait une obésité marquée, un certain 
degré d'infantilisme et une imbécillité légére. La radiographie donna 
ce qui suit: La moitié gauche du cerveau semblait sclérosée; en tout 
cas, elle était plus opaque et donnait une ombre un peu plus profonde 
que celle de la moitié droite du cerveau. Elle sembiait occuper les deux 
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tiers de la cavité craniale gauche et étre entourée du liquide céphalo- 
rachidien. 

L’auteur pense que la maladie cérébrale congénitale a quelque con- 
nexion avec les nevi angiomateux cutanés, il suppose qu'il s’agit pro- 
bablement de nevi vasculaires des méninges ou du cerveau. I] cite un 
cas de CAMPBELL et BALLANCE, dans lequel une hémiparésie et des hémi- 
convulsions gauches étaient causées par un angiome veineux de l’écorce 
cérébrale droite. 


Malheureusement les radiographies du crane de la malade sont mal 
reproduites, de sorte qu’on ne peut pas reconnaitre le caractére gyri- 
forme des ombres. Cependant, Parkes WEBER a publié, en 1929, une 
nouvelle description de son cas, dans laquelle on voit dans les radio- 
graphies d’une fagon trés claire, une ombre distincte qui présente la 
forme de la pie-mére. _. 

En 1923, V. Dimirri a présenté a la Société de Neurologie de la Ré- 
publique d’Argentine un cas d’angiome du cerveau avec une ombre 
radiographique trés particuliére (l'article original ne nous a pas été 
accessible). 

ALBERTO MARQUE donne dans la Revue argentine: Revista oto- 
neuro-oftalmologica y de cirurgia neurolégica, de 1927, la description 
de deux cas. I] s’agit d’enfants souffrant de crises épileptiques, présentant 
des nevi angiomateux dans le visage, et chez lesquels la radiographie du 
crane donne une ombre dans le lobe occipital d’un cété, une ombre 
gyriforme trés nette. 


BRUSHFIELD et Wyatt ont de méme, en 1927, publié un cas semblable, 
une fille agée de 11 ans présentant des nevi angiomateux étendus, une 
hémiplégie, imbécillité et, par la radiographie, une ombre gyriforme du 
cerveau. 

CLovis Vincent et G. Hevyer ont démontré dans la Société de 
Neurologie de Paris, en février 1929, deux cas d’angiome veineux céré- 
bral avee des radiographies. Leur premiére observation est un gargon 
agé de 4 ans, souffrant de crises convulsives et présentant un nevus 
vasculaire cutané sur le cété droit de la face. La radiographie du crane 
montrait dans l’hémisphére droit & la hauteur di lobe occipital une 
image opaque du volume et de l’aspect d’une grosse noix, avec des cir- 
convolutions, des sortes de digitations analogues 4 des images vascu- 
laires; dans l’ensemble, l'image avait un aspect festonné ou grillagé. 

L’autre observation est un garcgon, agé de 13 ans, souffrant de méme, 
de convulsions, d’abord généralisées, plus tard de type Jacksonien, 
de plus une hémiplégie droite avec contracture. Du cdté gauche existait 
un nevus de la face, limité nettement & lhémiface. La radiographie 
montrait du cété gauche du crane une masse considérable qui paraissait 


| 
| 
| 
x 
j 
| 
¥ 
i 
nd 


CALCIFICATIONS DE LA PIE-MERE DU CERVEAU §25 


infiltrer hémisphére et qui présentait un aspect festonné. (Les repro- 
ductions des radiographies sont malheureusement trés indistinctes.) 

LAIGNEL-LAVASTINE, DELHERM et FouQueET ont présenté un mois 
plus tard, dans la méme Société, un malade de 28 ans. II avait souffert 
de crises convulsives depuis Page de 5 ans. Les crises étaient suivies 
d’une paralysie de tout le cété droit du corps, paralysie qui durait 8—15 
jours. On remarquait l’existence d’un angiome congénital allongé en 
bande du sourcil gauche jusqu’au milieu du crane. Sur la radiographie 
de la face, on voyait une ombre allongée d’avant en arriére et de bas 
en haut, qui semblait absolument paralléle & l’'angiome superficiel dans 
le sens antérieur. Les bords étaient irréguliers et lopacité de cette for- 
mation n’était pas homogéne. On voyait, en effet, des images flexueuses, 
entrelacées, ayant un aspect vermiculaire et donnant bien l’impression 
de vaisseaux dilatés, allongés d’avant en arriére. Sur la radiographie 
de profil, cette image était vue avec encore plus de netteté: elle partait 
en avant du sillon de Rolando, formant au début une ligne flexueuse, 
sinusoidale, puis elle s’étalait en un lacis opaque de contours & peu prés 
circulaires. — L’image radiologique donnait l’impression de vaisseaux 
calcifiés. 

Nous n’avons pas réussi & trouver dans la littérature radiologique et 
neurologique d’autres descriptions de tels cas. CusHine et BartLEy dans 
leur importante monographie sur les tumeurs angiomateuses du cerveau 
donnent une belle reproduction du cas de MaRQUuE, mais ils ne semblent 
pas avoir eux-mémes observé de cas semblables dans leur grand ma- 
tériel. 


Nous avons eu loccasion de faire quatre observations de malades 
avec des ombres gyriformes dans les radiographies du crane. Voici les 
histoires: 


Observation I. Le premier malade, H. F. R., qui fut examiné dans le service 
chirurgical C de Rigshospitalet (H6pital de Université) en 1921, était alors un 
garcon agé de 16 ans (c’est le cas préesenté par M. Wisstneé en 1921). Il n’y avait 
pas de cas semblables dans la famille. Il avait souffert depuis Page de 2 ans de 
crampes épileptiformes qui étaient d’abord trés fréquentes, presque quotidiennes, 
puis pendant plusieures années, les crises avaient été assez rares, de sorte que 
pendant qu'il fréquentait l’école, il y avait eu plusieurs années entre les crises. 
A Page de 16 ans, les attaques augmentérent de nouveau en fréquence. Elles 
étaient toujours diurnes, et elles apparaissaient plus fréquemment aprés un accés 
de travail ou aprés des émotions; elles avaient le caractére typiquement épileptique. 
Il n’y avait du reste pas d’aura; aprés les crises il y avait un état d’obnubilation. 
A part les crises, le malade était tout 4 fait bien portant il souffrait seulement 
d’enurésis nocturne. I] n’avait regu que trés peu de traitement médicamental, 
seulement il avait pendant 2—3 ans pris de gardénal, lorsque les crises étaient 
plus fréquentes. 
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En 1921, il fut admis dans le service chirurgical du Rigshospital pour étre 
éventuellement opéré pour sa maladie. 

L’examen objectif donna ce qui suit: Il était d°un aspect normal, seulement 
il avait au front, au-dessus de I’ceil droit et limité par le sourcil, un angiome arrondi 
de 3 centimétres environ de diamétre. 

L’examen ophtalmoscopique ne donna rien d’anormal et le visus était normal 
des deux cétés. L’otoscopie et l’examen des fonctions acoustiques donnérent des 
états normaux. Par l’examen vestibulaire, on trouva un nystagmus post-rotatoire 
vers la droite, du reste rien d’anormal. L’examen neurologique ne donna rien 
d’anormal objectivement. 

Réaction Wassermann négative, réaction Pirquet positive. On ne réussit 
pas a faire la ponction lombaire. 

La radiographie du crane présenta ce qui suit: (fig. 1). Correspondant au 
lobe occipital droit, il se trouva dans une partie de la grandeur d’un ceuf de poule 
quelques ombres singuliéres qui ressemblaient 4 des fusions de la surface du 
cerveau. Les limites de l’ombre étaient assez distinctes en bas, en arriére et mé- 
dialement, tandis que les ombres se prolongeaient en avant et latéralement dans 
des prolongations vermiformes. 

Le processus semblait occuper les virconvolutions occipitales, une partie du 
lobule pariétal inférieur, les circonvolutions temporales et probablement le cunéus 
et la cireonvolution linguale. Mais il ne semblait pas atteindre les circonvolutions 
centrales. Le crane lui-méme ne semblait pas étre affecté par des processus patho- 
logiques. 

Le malade fut radiographié de nouveau en 1929, 7 ans plus tard. La cal- 
cification avait tout & fait le méme aspect que la premiére fois, et en particulier 
elle ne s’était pas aggrandie (fig. 2). 


Observation II. Le deuxiéme malade, J. C. A. O., était un gargon agé de 15 
ans, admis au service des maladies nerveuses de Kommunehospitalet (Hépital 
municipal) de Copenhague ot il fut observé du 31 janvier au 17 février 1927. 

Aucun cas semblable dans la famille. Son pére avait été traité dans le méme 
service neurologique en 1912 pour une syphilis cérébrospinale, infection qui datast 
cependant de 19 ans avant la naissance de l'enfant et de plusieurs années avant 
son mariage. 

Le garcon était né de maniére normale. A lage de 9 mois il avait eu une 
crise convulsive, compliquée de fiévre et de vomissements. Aprés cela, il n’avait 
pas de crampes jusqu’en 1919. 

En décembre 1919, jusqu’au commencement de janvier 1920, il avait été 
atteint de grippe avec température trés élevée, mais sans complications cérébrales 
ou pulmonaires. A la fin de février 1920, il avait commencé a étre sujet & de pe- 
tites crises: sa téte se tournait ordinairement vers la gauche, et il avait des absences 
de sorte qu'il ne remarquait pas ce qu’on lui disait, il ne répondait pas. 

Ces crises pouvaient se présenter jusqu’aé 4 fois par jour. En avril 1920 l'état 
s aggravait, les crises présentaient le caractére de convulsions épileptiformes avec 
perte de connaissance, écume autour de la bouche, spasmes des extrémités, mic- 
turition involontaire. Quelquefois, il avait des spasmes cloniques du _ visage, 
des bras et des jambes, mais sans perte de connaissance. 

Pendant les années suivantes, ces grandes crises augmentérent; en 1926—27, 
il eut des crises une fois par semaine. Quelquefois les attaques étaient nocturnes. 
Le malade avait une amnésie totale lors des grandes crises. 

A part les crises, il était tout 4 fait sain. Tl avait été, quelques années aupar- 
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avant mélancolique, hypochondre, pleurant aux moindres occasions, mais cela 
avait disparu. A lécole il était assez bon éléve, seulement il calculait mal. 

Pendant les derniéres années, il était devenu assez gras. 

L’examen objectif donna ce qui suit: Il était assez adipeux (son poids était 
en général 70 kilos) avec une distribution égale du tissu graisseux, sans encombre- 
ment spécial correspondant aux seins ou sur le mont Vénéris. Les testicules étaient 
de volume normal, le pénis semblait assez petit, mais cela dépendait sans doute de 
l’adiposité; les pubis correspondaient & son Age, il n’avait pas de poils axillaires. 
Du cé6té droit de visage, il y avait un nevus angiomateux étendu (fig. 3). Pas 
de déformités de Hutchinson aux dents. L’examen ophtalmoscopique était 
normal, les visus *,, emmétropie des deux cétés. Par examen du champ visuel, 
on trouva une hémi-amblyopie homonyme du cété gauche, mais la détermination 
des limites était un peu incertaine. 

Les pupilles étaient assez grandes, la pupille gauche un peu plus grande que 
celle de droite; elles réagissaient toutes les deux a la lumiére, assez peu pour l’ac- 
commodation. Il y avait un léger strabisme divergent concomitant avec insuffi- 
sance de la convergence; & part cela, les mouvements oculaires étaient normaux 
et Paccommodation correspondait a lage. Du reste il n’y avait rien d’anormal du 
cété des nerfs craniens, seulement la parole était un peu hésitante et le voile pa- 
latin ne se levait presque pas 4 l’intonation. 

Les extrémités présentaient des états normaux quant aux articulations, 
tonus musculaire, état trophique, force, coordination, synergie et sensibilité. 
Les réflexes rotuliens étaient de vivacité moyenne. [I] y avait le signe de Ba- 
binski des. deux cdtés. La démarche était assez lourde. Quant a l'état psychique 
il donnait une impression un peu fatuide et infantile. 

La tension artérielle était de 120 systolique, 80 diastolique. Hémoglobine 
91°, (Sahli corr.). Métabolisme basal normal (appareil de Hagnvorn). Le 
liquide céphalo-rachidien contenait 1), cellules par mm. cube, pas de globuline, 
12 albumines (selon BisGaarp). L’urine donna & plusieurs examens une faible 
réaction d’albumine, et & examen microscopique on trouva quelques cylindres. 

La radiographie donna du cété droit, et correspondant au lobe occipital 
droit, une ombre irréguliér: qui présentait dans sa forme l'image des circonvolu- 
tions avec des lignes sombres intermédiaires correspondant aux sillons (fig. 4). 
Certaines lignes sombres avaient des contours doubles et leur forme et apparence 
avaient un aspect qui ne peut s’expliquer que par une calcification de la pie-mére. 
L’ombre correspondait 4 la partie inférieure du lobe occipital; une petite partic 
de ’ombre se prolongeait dans un sillon du lobe temporal. 

Pendant le séjour dans le service, on observa une crise avee perte de con- 
naissance pendant une minute; elle était accompagnée de secousses cloniques. 
surtout du bras droit, et de micturition involontaire. La température normale 
pendant le séjour; le pouls était assez labile, changeant de 70 a 100. 

Observation IIT. Le troisiéme malade était un garcon de 7 ans E. A. qui fut 
examiné & Vhépital municipal des enfants malades de »Fuglebakken» 4 Copen- 
hague du**, au 1928. 

Le malade était le plus jeune de 5 fréres et sceurs tous morts, un en suite de 
crampes, un autre de pneumonie avec crampes. Un oncle (le frére de sa mére) 
est épileptique. 

Le malade a été mis au monde au forceps. Son poids aprés la naissance était 
de 3 kilos, sa premiére dent se développa 4 l’Age de 9 mois. Il commenga a parler 
et & marcher a lage de 3 ans et demi. Sa mére a observé alors qu ‘il trainait un 
peu sa jambe droite et quil avait une tendence a tourner le pied droit en dehors 
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A lage de 6 ans, il a commencé & avoir des crises de spasmes du bras droit; 
mais il était toujours en état de l’employer aussi bien que le bras gauche. Il n’v 
avait jamais de spasmes des jambes, mais quelquefois il avait des accés de faiblesse 
de la jambe droite, de sorte qu’il tombait. Son développement mental était re- 
tardé. Il n’avait pas commencé encore & fréquenter l’école, mais il savait jouer 
comme les enfants de son age. A part la légére imbécillité, la parésie et les crises, 
il était tout 4 fait bien portant. 

L’examen objectif donna ce qui suit: Le malade était grand, assez adipeux 
avec un aspect un peu myxcedemateux. Les sourcils étaient rares, la chevelure 
normale. 

L’examen ophtalmoscopique ne donna rien d’anormal. Pupilles égales, ré- 
agissant 4 la lumiére et & la convergence. Rien d’anormal du cété des nerfs cra- 
niens. Les extrémités supérieures étaient normales en ce qui concerne les articu- 
lations, le tonus, |’état trophique. les forces, la coordination, la sensibilité et les 
réflexes. 

Les réflexes abdominaux étaient normaux. Les extrémités inférieures pré- 
sentaient la motilité des articulations tout 4 fait libre. La force musculaire était 
assez bonne. L’extrémité droite présentait un raccourcissement de 2 centimétres 
et demi en comparaison avec l’extrémité gauche. Il y avait une légére atrophie 
du mollet droit, du reste pas d’atrophies. Les réflexes rotuliens étaient trés actifs 
avec réflexe d’adduction croisé; du cété droit il se produisait du cété du tibia. 
Signe de Babinski du cété droit, & peine du cété gauche. Lorsqu’il marchait il 
ne touchait le plancher, du cété droit, qu’avec les points du pied, pas avec le talon, 
et tournant, en méme temps le pied un peu en dehors. 

La ponction lombaire donna un liquide céphalo-rachidien limpide, contenant 
*/, cellules, pas de globulines, & peine 10 albumines (selon Biscaarp); réaction 
Wassermann négative dans le liquide et dans le sérum. 

Pendant le séjour & l’hdépital, le gargon donnait l’impression d’une légére 
imbécillité et il avait des caprices singuliers, par exemple il se mettait 4 boire 
de son urine lorsqu’il se croyait inapercu. Il était plusieurs fois en proie a des 
crises de secousses cloniques du bras droit; pendant les crises il semblait un peu 
excité, mais il n’v avait pas de perte de connaissance. 

La radiographie du crane donna, dans la région pariétale du cété gauche, une 
ombre irréguliére, 11 centimétre environ de longueur. L’ombre était située au- 
dessus de la parois cranienne, elle avait la forme d'une lame pliée, et semblait 
correspondre aux circonvolutions et aux sillons de l’écoree cérébrale ainsi que 
dans les cas précédents, quoique d’une maniére moins marquée (fig. 4—5). 

En novembre 1928 il fut traité dans le service pédiatrique du Rigshospital. 
Il avait toujours des crises de convulsions du bras droit et de la jambe droite, 
sans perte de connaissance. Les attaques avaient augmenté en fréquence; elles 
se présentaient maintenant 2—3 fois par jour. L’examen objectif donna des 
— semblables & ceux qui avaient été trouvés par l’examen A hépital de »Fugle- 
vakken». 


Observation IV. Lorsque nous avions observé ces trois cas, nous pensimes 
quwil serait possible de trouver, dans les asiles pour les épileptiques des cas sem- 
blables. M. le Docteur H. J. Scnov, directeur de la »Colonie de Filadelfia», dans 
laquelle se trouve un grand asile pour épileptiques, nous informa qu'il se trouvait 
parmi les épileptiques une jeune fille qui présentait un grand nevus vasculaire 
au visage. M. Scnov nous a rendu le service de faire radiographier le crane de 
cette malade, et la radiographie donna en effet une ombre gyriforme & l’intérieur 
du erine. Voici lhistoire: 
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G. V. A., née le 2 juin 1908. Aucune disposition familiale pour l’épilepsie; 
trois fréres et sceurs bien portants. A lage de 3 ans, elle fut atteinte d’une angine; 
aprés celle-ci elle souffrait, pendant les dix années suivantes, d’évanouissements, 
qui devenaient au cours des années plus nombreux et plus longs. A lage de 13 
ans, sa menstruation commengait, et en méme temps la malade commencait de 
souffrir de crises convulsives, plusieurs fois par 24 heures, le plus souvent noc- 
turnes. Les crises n’étatent pas précédés d’une aura. Pendant les crises la malade 
“tait sans connaissance, et elle avait perte d’urine. 

A part les crises elle avait été tout 4 fait bien portante. En ce qui concerne 
le développement mental, elle était un peu retardee. 

Elle fut admise 4 l’hdpital des épileptiques le 1921. I’examen objectif 
ne donna guére quelque chose d’anormal du cé6té du svstéme nerveux. Réaction 
pupillaire normale. Signe de Chvostek présent. 

Au-dessus de l’ceil droit, il y avait un nevus vasculaire de forme irréguliére, 
de la grandeur de la moitié d’une main. 

Examen stéthoscopique et examen de l'abdomen ne donnaient rien d’anor- 
mal. Elle était calme, un peu torpide et imbécille, par périodes un peu déprimée 
et irritable. 

Elle quitta l’hépital le **/,, 1923, mais elle fut admise de nouveau le */, 1925, 
"examen ne donna rien de nouveau. 

Un examen neurologique renouvelé le */, 1927 donna: Pupilles mydriatiques, 
réagissantes 4 la lumiére et 4 l’accommodation. Le bulbe oculaire gauche déviait 
un peu & gauche. Extrémités supérieures normales. Réflexes rotuliens présents, 
réflexe achilléen droit absent. Pas de signe de Babinski. 

L’examen du liquide céphalo-rachidien donna le ™/, 1927: Cellules *°/, pr. 
millimétre cube. Albumines 30. Globulines 2—-3. Réaction Pandy positive; 
réaction Wassermann négative. Le */, 1927, on trouva: Cellules **/;. Albumines 
10. Globulines 4. Réaction Wassermann négative. Enfin, une ponction lombaire 
le */, 1927, donna ™/,° cellules, 20—30 albumines et 2 globulines. 

Le métabolisme basal fut examiné en 1925, le *5/,, 1927, le *°/; 1929 et le ¢/, 
1929 et donna les figures suivantes: 85 °/, 88 °%, 80 °, et 106 %; ce dernier chiffre 
“tait aprés traitement par des préparations thyroides. Du reste la malade fut 
traitée au gardénal et au biborate de sodium. Elle avait toujours des crises épi- 
leptiques et de petits maux, mais les crises devenaijent plus rares pendant le traite- 
ment. 

L’examen radiographique, en octobre 1929, donna une ombre du méme 
type que dans les cas précédents. Dans le lobe occipital d’un des cétés on observa 
une ombre gyriforme correspondante a la partie inférieure du lobe, et se prolongeant 
en avant vers le lobe temporal. On voyait trés nettement le double contour des 
ombres dans les fissures (fig. 6). 


Si nous considérons ces 4 cas, il n’y a aucun doute qu il s'agit du 
méme type de modification de la surface du cerveau décrit par PARKES 
WEBER, MaRQueE etc. Ces modifications donnent une image 
trés caractéristique par la radiographie, une ombre gyriforme qui cor- 
respond tout & fait dans son aspect aux circonvolutions et aux sillons 
de l’écorce cérébrale. De plus, il est caractéristique que trois de nos 
quatre malades présentent, ainsi que dans tous les cas antérieurement 
déerits, des nzevi vasculaires plans (»taches de vin») du visage. 
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Il est hors de doute qu il y a une connexion entre les angiomes et 
les ombres, et quoiqu’il n’existe pas encore d’ autopsies des cas dé- 
montrés par la radiographie, on a des autopsies plus anciennes de cas 
qui ont présenté des nevi vasculaires du visage, combinés avec des 
angiomes de la pie-mére. KALISCHER a donné en 1897 une description 

excellente d’un tel cas, un enfant qui souffrait en plus de crises épi- 

leptiformes. Nous citons ici la description de KALIscHER concernant 
ce qu'il a trouvé par examen du cerveau: »Hier sah man iiberall grosse 
und kleine, stark geschlangelte korkzieherartig gewundene und varicés 
erweiterte Gefiisse die Hirnfurchen erfiillen oder in der Pia iiber die 
Windungen dahinziehen; stellenweise waren die spinnen- and regenwurm- 
artig sich verzweigenden kleineren Gefiisse so dicht gelagert, dass die 
Pia dariiber gerunzelt und getriibt erschien.» 

Il est hors de doute que les cas décrits, qui présentent des nzevi angio- 
mateux du visage et des ombres gyriformes du cerveau, donneraient la 
méme image anatomo-pathologique & une autopsie de l’encéphale. 

Aprés la description de KaniscHer, il a paru plusieurs autres de- 
scriptions d’angiomes de la pie-mére démontrés par autopsie. Selon 
la monographie de CusHiNG et BatLry sur les tumeurs provenant des 
vaisseaux du cerveau, il faut diviser ces tumeurs en deux groupes, les 
malformations angiomateuses et les hémiangioblastomes. 

Les cas décrits ici appartiennent au premier groupe; ce sont des 
malformations angiomateuses, provenant probablement des veines et 
des capillaires, et par ce caractére il se distinguent entre autre de la 
maladie de LinpAv qui est une forme d’hémiangioblastome spéciale du 
cervelet et du fond de lceil. 

Un probléme qui a un certain intérét, et non moins en ce qui concer- 
ne l'interprétation radiologique est le suivant: les ombres sont-elles 
provoquées par des calcifications ou non? II est difficile d’expliquer des 
ombres si intenses d’une autre maniére que causées par des calcifications. 
D’autre part, il est impossible de dire si les calcifications sont localisées 
aux parois des vaisseaux nombreux ou au tissu connectif entre les vais- 
seaux. Ce sera d’un grand intérét pour ce probléme lorsqu’on pourra 
faire une autopsie avec examen microscopique d’un cas d’angiome de 
la pie-mére ayant 4 la radiographie une ombre gyriforme. 

En somme, ces cas sont trés rares. CUSHING et BAILEY ne semblent 
pas avoir observé eux-mémes de cas semblables dans leur grand matériel. 
D’un autre cété il est vraisemblable que l’on pourrait trouver un nombre 
plus grand de tels cas, si l’on faisait des examens radiographiques systé- 
matiques chez tous les malades qui présentaient en méme temps des 
nevi angiomateux et des symtoOmes cérébraux surtout sil s’agit de 
manifestations épileptiques. Notre cas 1V donne des indications dans 
cette direction. 
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Fig. 1. Obs. I. H.F.R. 1921. Fig. 2. Obs. I. H.F.R. 1929. 


Fig. 3. Obs. Il. J.C. A. 0. Fig. 4. Obs. II. J.C. A.0. 
Nevus vasculaire du visage. 
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Fig. 5. Obs. III. E. A. Fig. 6. Obs. IIT. E. A. 


Fig. 7. Obs. IV. G.V. A. Fig. 8. Obs. IV. G. V. A. Nevus vasculaire da visage. 
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Nous tenons & remercier les chefs de service suivants: le Professeur 
A. Lenporr, Rigshospitalet, le Docteur V. Poutsen, Bornehospitalet 
(Fuglebakken), le Docteur H. J. Scnov, Dianalund, et le Professeur A. 
WivMeER, Kommunehospitalet, pour la permission de publier les histoires 
de malade. 

Aprés avoir fini ce travail nous avons trouvé une analyse du travail 
suivant: R. F. Moore: A meningeal hemangioma of the brain, British 
Journal of Ophthalmology “/; 1929, Page 252. Ii s’agit d’un gargon, 
igé de 12 ans, présentant un nevus du cété gauche du visage, une 
hémianopsie et des anomalies oculaires congénitales. La radiographie 
donna une calcification des méninges du lobe occipital. 


RESUME 


Les auteurs donnent la description de 4 observations de malades qui 
présentent par la radiographie des ombres »gyriformes» correspondantes a des 
parties limitées de la surface du cerveau. 3 des 4 malades présentaient des 
angiomes au visage. Les ombres sont probablement produites par des angiomes 
caleifiés de la pie-mére. On trouve dans la littérature des descriptions d’une 
dizaine de cas semblables. 


SUMMARY 


The authors give the description of 4 patients, presenting in the X-ray- 
pictures shadows corresponding to limited parties of the surface of the brain- 
hemispheres. Three of the four patients presented angiomatous nevi at the 
face. The shadows are probably produced by calcified angiomas of the pia- 
mater. In the literature are described about ten similar cases. 


ZUSAMMENFASSUNG 


Die Verfasser beschreiben 4 Fille, in welchen die Rintgenbilder des Ge- 
hirnes Sehatten zeigen, deren Form der Gehirnoberfliche ihnlich sieht. Drei 
von den vier Fillen zeigten Angiomen im Gesichte und die Schatten riihrten 
wahrscheinlich von verkalkten Pia-Angiome her. In der Literatur findet man 
Beschreibungen etwa zehn fhnlicher Fille. 
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AUS DER RUNTGENABTEILUNG DES KRANKENHAUSES IN UMEA 


SPONDYLITIS DEFORMANS MIT MEDULLAREN 
SYMPTOMEN 
Sven Junghagen 


(Tabule XXXITI—XXXIV) 


Die grundlegende Arbeit Sicarps (1921), die bewies, dass der Orga- 
nismus kleinere, subarachnoidal in das Zentralnervensystem und vor 
allem in dessen spinalen Teil injizierte Mengen von Jodemulsion mit 
hohem Jodgehalt ziemlich gut vertrigt, legte den Grund zu einer sich 
immer mehr entwickelnden Diagnostik der Krankheiten dieses Organes, 
vor allem des Riickenmarks, ob diese Krankheitszustande nun durch 
Neoplasmen, meningitische Zustinde oder durch Veranderungen in 


der Wirbelsiule verursacht sind. Die fliissige Olemulsion kann nimlich 
leicht dazu gebracht werden, dass sie sich im Subarachnoidalraum ver- 
schiebt, wodurch sich dort befindliche pathologische Veriainderungen 
bei der Réntgenuntersuchung leicht registrieren lassen. 

Nachdem Opin und Runstr6M im Jahre 1928 gezeigt hatten, dass 
der Organismus mit Leichtigkeit auch gréssere Mengen jodierten Ols 
vertriigt, wenn es in einer gewissen Weise bereitet wird, hat sich die 
Untersuchungsmethodik in hohem Grade verbessert. Man konnte 
gréssere Gebiete des Organes austapezieren und einen besseren Gesamt- 
eindruck vom pathologischen Prozess erhalten, was bei langgestreckten 
Tumoren und ausgebreiteten arachnoiditischen Zustinden besonders 
vorteilhaft ist (OprN). Dass sich eine partielle Absperrung mit einer 
grésseren Kontrastmittelmenge leichter diagnostizieren lisst als mit 
einer kleineren, die das Hindernis rascher passiert, konnte wiederholt 
nachgewiesen werden. 

Verinderungen in der Wirbelsiule kénnen, wie gesagt, sekundiire 
pathologische Zustiinde in der Medulla spinalis hervorrufen. Dies kann 
auf vielerlei Weise geschehen. Kine Kompressions- oder Luxationsfraktur 
kann eine Querschnittmyelitis verursachen. Dasselbe Bild kann durch 
einen Tumor hervorgerufen werden, der ein Zusammensinken von einem 
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oder mehreren Wirbelkérpern verursacht, es kann aber auch ein Knochen- 
tumor in den Wirbelsiulenkanal hineinwachsen und durch Druck auf 
die Medulla Symptome hervorrufen. Ich will im folgenden iiber einen 
Fall von einer sehr hiufigen Affektion in der Wirbelsiule, einer Spon- 
dylitis deformans, berichten, wo die deformierenden Verinderungen 
eien exzessiven Grad erreichten und durch ihre bedeutende Grésse und 
ihre Lage neurologische Symptome hervorrufen konnten, deren Ursache 
man durch Myelographie aufzudecken vermochte. 


E. J. J., 66jahriger Bauerngutsbesitzer. Am 8. I. 1929 Aufnahme in die 
med. Abt. 

Hereditir nichts von Interesse. Er war immer gesund gewesen, bis er im 
Juli 1928 ein merkwiirdiges Gefiihl in den Beinen zu verspiiren begann. Sie waren 
wie abgestorben und ohne Gefiihl beim Gehen, wodurch ihm dieses, besonders 
im Dunkeln, schwer wurde. Besonders seit einem Monat, nachdem Pat. einem 
Unfall durch scheuende Pferde ausgesetzt gewesen war, wobei er mit den Hiiften 
und dem Riicken auf den Boden schlug, scheinen die Beschwerden zugenommen 
zu haben. Keine Schmerzen in den Beinen, keine Giirtelschmerzen, nur Stechen 
in den Fiissen, neben dem Gefiihl des Eingeschlafenseins. Vor 2 Monaten hatte 
Pat. an den Zehen des linken Fusses einige Blasen bemerkt, die spiter schwarz 
wurden, aber keine Schmerzen oder andere Beschwerden verursachten. Keine 
Inkontinenzbeschwerden von Blase oder Rektum. Keine Kopfschmerzen, kein 
Schwindel. 

Status: Cor, Pulm., Abdomen o. B. 

Wirbelsiiule: Herabgesetzte Beweglichkeit und ausgeglichene Lumballordose. 
Keine Perkussionsempfindlichkeit iiber den Wirbeln. Keine Empfindlichkeit 
iiber der Lumbalmuskulatur. 

Hiiftgelenke: Leicht eingeschrankte Einwirtsrotation auf beiden Seiten. 

Nervenstatus: Seitens der Psyche nichts Abnormes. Kranialnerven o. B. 
Reflexe: Pupillen mittelgross, rund, konzentrisch; sie reagieren prompt auf Licht 
und Akkommodation. Sehnen- und Periost-, Kremaster- und Fussohlenreflexe 
normal. Patellarreflexe sind nicht zu erhalten. Vielleicht Achillessehnenreflexe, 
aber sehr schwach. Von den Bauchreflexen sind nur die obersten auf beiden 
Seiten sicher hervorzurufen. Babinski am linken Fuss pos. Laségue neg. Keine 
Nackensteifigkeit. 

Sensibilitat: Schmerz- und Beriihrungssinn an der unteren Halfte der Unter- 
schenkel herabgesetzt. Am Perineum und iiber dem Sakrum keine sichere Herab- 
setzung. Der Muskelsinn an der grossen Zehe beider Seiten merklich herabgesetzt. 

Koordination: Mitunter ist bei Blickrichtung nach rechts ein leichter Nystag- 
mus hervorzubringen. Bei der Priifung nach Romberg kommt Pat. ins Schw anken, 
ohne Falltendenz. Verschiirfter Romberg pos. — Gang mit offenen Augen leicht 
ataktisch, mit einer gewissen Breitspurigkeit, aber ohne Hin- und Hertorkeln. 
Mit geschlossenen Augen geht er bedeutend schlechter. Knie-Fersenversuch auf 
beiden Seiten ungeschickt. Finger-Nasenversuch ohne sichere Stérung. 

An der Spitze der Endphalangen der ersten und zweiten Zehe am linken Fuss 
eine erbsengrosse Hautpartie mit beginnender Nekrose. Keine Zeichen von Ent- 
ziindung. 

Lumbalpunktion am 8. I.: Klare, farblose Fliissigkeit. Anfangsdruck 105 
mm. Queckenstedt: Guter Ausschlag. Enddruck 95 mm. Pandy +. Nonne neg. 
Keine Zellen. 9. 1. Fahreus 10 mm. Harn: sauer. Heller neg. Im Sed. nichts 
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Pathologisches. 11. I. Wa. R. in Blut und Lumbalfliissigkeit neg. (WriLToN). 


11. I. Augenuntersuchung: (LUNDGREN). Visus == l.o. Medien 
klar. Augenhintergrund beiderseits o. B. 

14. I. Hb. 62. Rote Blutk. 4,000,000. 15. I. Babinski auf beiden Seiten 
unsicher. 

17. I. Intralumbale Injektion von 10 cem 01 behufs Myelographie. 

Réntgenuntersuchung (JUNGHAGEN): Starke links-konvexe Skoliose in der 
Lumbalwirbelsiule und starke deformierende spondylitische Verinderungen mit 
Abplattung der Wirbelkérper, Verschirfung und Ausziehung der Eckkonturen 
zu schnabelférmigen Fortsatzen, die auf der Konkavseite der Skoliose, zwischen 
L, und L, eine starke Briicke gebildet haben. Auch zwischen L, und L, ist an der 
Konvexseite der Skoliose Tendenz zur Briickenbildung merklich. In Seitenpro- 
jektion tritt diese Verschirfung der Randkontur an den vorderen Partien der 
Wirbel schén hervor, und ebenso sind an den hinteren, gegen den Wirbelsiulen- 
kanal gerichteten Teilen der Wirbelkérper deutliche Schnabel festzustellen, die 
an den Wirbeln L,—L, eine Andeutung von Klauenform erhalten haben. Auch 
an den unteren Dorsalwirbeln sind die Verainderungen stark ausgesprochen. 

Beim Versuch einer Myelographie in Bauchlage passiert die Kontrastfliissig- 
keit ausserordentlich langsam den Subarachnoidalraum hinauf, und anfangs ist 
keine kontinuierliche Kontrastsiule zu erhalten (Abb. I). Das Ol legt sich in 
grésseren und kieineren Klumpen zwischen die Intervertebralgebiete. Nach 
wiederholten Versuchen wird der Strom jedoch kontinuierlich, und das hierbei 
erhaltene Réntgenbild weicht hochgradig vom normalen ab. Im Niveau jeder 
Intervertebralscheibe finden sich tiefe Einschnitte in der Kontrastsiule (Abb. 
II), die zwischen L, und L, am kraftigsten sind. Besonders auf der Konkavseite 
der Skoliose in der Héhe von L, und L, sind die Inzisuren winkelscharf und tief, 
sodass die Breite der Kontrastsiule hier nur bis zu einem Drittel der gleich ober- 
oder unterhalb gelegenen Partien betrigt. In Seitenprojektion bestehen ent- 
sprechende Phinomene. Auf der Dorsalseite des Riickenmarks erhilt man einen 
gleichmissigen kontinuierlichen Strom von Ol, wahrend auf der Ventralseite an 
denselben Stellen wie bei Bauchlage Unterbrechungen vorliegen. (Abb. III uni 
IV). Das Ol wird an den vorstehenden Randkonturen der Wirbelkérper gehemmt, 
und wenn man allmiahlich einen diinnen kontinuierlichen Strom erhalt, nimmt 
dieser bis hinauf in den unteren Teil der Dorsalwirbelsiule ein wellenférmiges 
Aussehen an, wobei die Wellentialer den Gebieten der Intervertebralscheiben ent- 
sprechen (Abb. V). 

Die Verinderungen im Myelographiebilde diirften durch die deformierenden 
spondylitischen Verinderungen bedingt sein, die an den hinteren Konturen der 
Wirbel eine so bedeutende Hohe erreichten, dass sie in den Wirbelsiulenkanal 
hineinragen und Impression und Deformierung des Subarachnoidalraumes ver- 
ursachen. 


Lumbalpunktion: Klare, farblose Fliissigkeit. Pandy +++, Nonne ++. 
Zellen: 188 mononukleiire und 142 polynukleire per cmm. Queckenstedt und 
Druck kénnen wegen Leckage in der Steigréhre nicht untersucht werden. Ent- ~ 
leerung von ca. 6 ccm. 

22. I. Schmerz- und Beriihrungssinn an der Aussenseite der beiden Unter- 
schenkel und der Fiisse herabgesetzt. Die beiden unteren Bauchreflexe sind nicht 
hervorzurufen. Kremasterreflexe normal. Patellar- und Achillessehnenreflexe 
schwach. Babinski neg. Die grobe Kraft in den unteren Extremitiiten herab- 
gesetzt. Leichter Nystagmus bei Blickrichtung nach links. 
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29. I. Im Sed. mehrere rote Blutk., einzelne kérnige Zylinder, sonst o. B. 
Laségue kaum pos. Muskelsinn wie vorher. Keine Schmerzen. Harnentleerung 
nach ~ letzten Zylotropininjektion bis heute 3 Uhr nachm. 5. I. Harn: Nichts 

atho 

11. II. In den letzten Tagen Fieber; Pulm., Cor, Bauch und Harn aber o. 
B. Keine Schmerzen. 

14. II. S. R. 9. Tiefe Sensibilitaét wie vorher. Rest-N: 35.5 mg %. 

17. IL. Die tiefe Sensibilitit ist in den Zehen noch immer herabgesetzt, die 
oberfliichliche ist am ganzen Kérper unsicher, was wahrscheinlich auf der psy- 
chischen Depression des Patienten beruht. Der Knie-Fersenversuch schlecht, 
der Finger-Nasenspitzenversuch aber gut. Romberg pos. ohne Falltendenz. 

25. Il. In der letzten Woche afebril. Pat. geht stetig besser. Fiihlt sich 
kriiftiger in den Beinen. Urinentleerung normal. “Der Muskelsinn in den Zehen 
weiterhin unsicher. Der Knie-Fersenversuch geht einigermassen gut. Romberg: 
Pat. schwankt etwas, fillt aber nicht. Fussohlenreflexe o. B. Heute 11 Uhr vorm. 
mit der Verordnung von Salén und Inf. am. alk. + Tinct. nuc. vom. entlassen. 

1. IIL. Pat. stellt sich wieder vor, weil er in den Beinen immer noch ein Ge- 
fiihl des Eingeschlafenseins hat. Er kann recht gut gehen, aber nicht mit geschlos- 
senen Augen, da er dann zu schwanken und breitspurig zu gehen beginnt. Keine 
Schmerzen. Objektiv weiterhin leichter Nystagmus bei Blickrichtung nach rechts. 
Bauch- und Patellar- sowie Achillessehnenreflexe sehr schwach. Babinski bilat. 
neg. Der Muskelsinn in den beiden Zehen herabgesetzt. Die Finger normal. 


Ein 66jihriger Mann hatte seit einem halben Jahre Paristhesien 
in Form von Gefiihl des Eingeschlafenseins in den Beinen und Schwie- 
rigkeiten beim Gehen. Bei der Untersuchung finden sich keine Zeichen 
einer zerebralen Affektion, wihrend mehrere Symptome (Babinski pos.) 
sicher auf ein Leiden an der Medulla spinalis einschl. der an der Lum- 
balanschwellung lokalisierten Wurzel deuten. Das Krankheitsbild, das 
Fehlen anderer Symptome, der negative Ausfall der Wassermann- 
probe in Blut und Liquor, sowie der Réntgenbefund der Wirbelsiule 
und des Subarachnoidalraumes, alle diese Faktoren sprechen entschieden 
dafiir, dass dieses Leiden von der vorhandenen, ausserordentlich starken. 
deformierenden Spondylitis herriihrt. 

Man hat auch friiher Spondylitis-deformans-Fille nachweisen kénnen, 
wo diese gleichfalls neurologische Symptome mitsichbrachte, sie waren 
aber bisher von radikularem Typus (Wurzelschmerzen, atrophische 
Paresen), die durch die periostalen Auflagerungen verursacht werden, 
welche die Foramina intervertebralia iiberwachsen und sie mehr oder 
weniger stark obturieren. Auch in dem hier beschriebenen Falle liegen. 
wie erwihnt, Wurzelsymptome vor: Herabsetzung des Schmerz- und 
des ‘Temperatursinnes an den Aussenseiten der Medulla, aber die gleich- 
zeitig vorliegenden medullaren Symptome lassen sich nicht auf diese 
Weise erkliren. Die Ursache fiir diese diirfte am ehesten die sein, dass die 
unelastische Intervertebralscheibe in den Wirbelsiulenkanal hinausge- 
presst wird und dort grosse kartilaginire Exostosen bildet, die In- 
pressionen im Subarachnoidalraum und an der Medulla spinalis ver- 
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ursachen. Die periostalen Auflagerungen sind an den hinteren Eck- 
konturen der Wirbelkérper schén sichtbar, erreichen aber nicht eine 
solche Grésse, dass sie die grossen Veriinderungen im Myelographiebilde 
allen verursachen kénnten. 

Bei der Réntgenuntersuchung geben sich diese Einwachsungen im 
Myelographiebilde einerseits durch verinderte Strémungsverhiiltnisse 
und anderseits durch Deformierung der Kontrastsiule zu erkennen, 
welche den Subarachnoidalraum ausfiillt. Der Olemulsionsstrom geht 
viel langsamer weiter, besonders in Bauchlage (unter normalen Ver- 


haltnissen ist es in dieser Lage am leichtesten, die Kontrastfliissigkeit 
zum Verschieben zu bringen). Die Kontrastsiule zerteilt sich dabei gern 
in Klumpen zwischen die Knorpelscheiben, was durch die in den Wirbel- 
siulenkanal hineinragenden und hinderlichen Knorpelscheiben bedingt 
ist. Wenn die Kontrastsiule zusammenhingend geworden ist, treten 
die Deformitiaten an ihr schén hervor. Im Niveau der Intervertebral- 
scheiben finden sich tiefe, taillenférmige Inzisuren in der Kontrastsiule 
infolge einer allgemeinen Verengung des Kanallumens an dieser Stelle. 
(Abb. VI.) Hierdurch unterscheidet sich das Bild bei Spondylitis deformans 
in hohem Grade von dem normalen, bei dem allerdings eine Andeutung von 
Inzisuren vorhanden ist, diese aber im Niveau der Mittelpartien der Wirbel 
zwischen den Intervertebralscheiben gelegen sind (siehe Abb. VI A), wahrend 
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die Inzisuren bei Spondylitis deformans im Niveau der Intervertebral- 
scheiben erscheinen (Abb. VI B). 

Je nach der Grésse und Hohe der kartilaginiiren Exostosen kénnen 
diese grésseren und kleineren Defekte von verschiedenem Aussehen ver- 
ursachen, die in diesem Falle randstindig sind, teils keilférmig. teils 
rechteckig. Erreichen die Exostosen eine gréssere Ausbreitung, so 
kénnen sie héchstwahrscheinlich den ventzalei Teil des Subarachnoidal- 
raumes verstopfen und auf dem Myelographiebilde einen Tumor vor- 
tiuschen. Das Réntgenbild der Wirbelsiule und die Myelographieunter- 
suchung diirften diese Diagnose indes ausschliessen kénnen, weil die 
Multiplizitaét der Verinderungen und ihre Lage im Verhiiltnis zu den 
Intervertebralscheiben entschieden dagegen sprechen. 


ZUSAMMENFASSUNG 


Verf. berichtet iiber einen Fall von deformierender Spondylitis deformans 
mit neurologischen Symptomen, in welchem diese durch Einwachsen von Exosto- 
sen in den Wirbelsiulenkanal verursacht wurden. Die Myelographieuntersuchung 
geschah nach 


SUMMARY 


The author describes a case of Spondylitis deformans with neurologic symp- 
toms, in which the latter were caused by the ingrowth of exostoses into the canal 
of the spinal column. The myelographic examination was made according to 
the method indicated by Opin and RunstrRém. 


RESUME 


L’auteur communique un cas de spondylite déformante s’accompagnant de 
troubles nerveux, dus 4 la pénétration d’une exostose dans le canal vertébral. 
L’examen myélographique a été fait d’aprés Optin—Runstr6M. 
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FROM THE ROENTGEN DEP’ AND LABORATORY OF ACTINOTHERAPEUTICS OF THE AARHUS 
MUNICIPAL HOSPITAL, DENMARK (CHIEF: CARL KREBS, M. D.) 


INVESTIGATIONS CONCERNING THE INFLUENCE OF 
ROENTGEN IRRADIATION ON THE RESISTANCE TO 
CANCER IN WHITE MICE 


A Preliminary Communication 
by 


Aage Wagner, 


Senior Assistant Roentgenologist 


To anyone occupying himself with roentgen irradiation of malignant 
tumors, the ever recurring problem is how to inhibit or kill such tumors 
without injuring the host « organism. 

Numerous clinical and experimental experiences have shown that 
the irradiation acts both on the tumor and on its soil, and that the final 
result represents the resultant of this action respectively on the neoplasm 
and on the harboring organism. 

This final result may be either positive or negative. Irradiation with 
very small doses can cause a tumor tissue to grow more quickly. 
That would naturally be interpreted as a stimulating effect; though it is 
not altogether impossible that elimination of some inhibition may be the 
true cause. As regards malignant tumor cells in tissue culture, this quicken- 
ing of the growth has been demonstrated by Kimura and ScHo.rz. 
As. regards tumor tissue in vitro, Russ, CHAMBERS and Scott have shown 
that irradiation with very small doses will accelerate the growth of such 
tissue when subsequently implanted. That normal cells react in a similar 
way under like conditions has been shown by ARNTZEN and KREBs, 
among others. 

The doses in question are so small, however, that an ‘effect of this 
kind need hardly be feared in connexion with the usual dosage for cancer. 
That, on the other hand, no directly lethal effect is produced on the 
tumor cells by the ordinary method of dosing has been shown by numerous 
investigators, such as WEDD and Russ, Woop and Prime, Russ, Kress, 
and others. 
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When the disappearance of malignant tumors is nevertheless obtained 
in a great many instances, it must be due to co-operation on the part of 
the organism. The establishment of the lethal dose for tumor tissue 
in vitro and of the manner in which the resistance of the organism is 
mobilised, has been of incalculable value for the modern roentgen therapy 
in cancer, and is practically the double pillar on which the further 
upbuilding of that therapy rests at present. 

That strong local irradiation with roentgen can lower the resistance of 
the organism will not be doubted by anyone who has had occasion to 
observe, if only once, with what uncanny speed cancer tissue can spread 
in an ambustion. Whether doses that do not cause a burn can produce 
the same effect is not yet proven, but certain indications point that way. 
Thus, Kress — in his recent treatise: On the Effect of Roentgen Irrad- 
iation on the Interrelation between malignant Tumors and their Hosts 
— points out how a sarcoma, when transplanted to a previously roentgen- 
rayed cutaneous tissue, shows a marked tendency to ingrowth in the 
thoracic wall, and mentions the possibility of this being due to a lowering 
of the resistance in the deeper layers. The doses in question were no larger 
than that they stimulated the defensive powers of the skin. 

Lately, it has been found that doses much larger than hitherto may 
be used without injury to the skin — and, thus, a better therapeutic 
effect be obtained — by dividing the dosage according to the method of 
Kincery and PFAHLER, or the one indicated by Recaup. The proceeding 
makes it possible to approach the lethal dose for tumor tissue in vitro, 
but in what manner such divided dosage affects the organism’s power 
of resistance has not yet been shown. 

In Denmark, the results obtained by KtncEery, PFAHLER and REGAUD 
have been taken up for study by Jens Juut, who in his treatise: Experi- 
mental Studies on Roentgen Treatment of malignant Tumors, clearly 
shows the importance of divided dosage. Clinical experience seems to 
point in the same direction. 

It is not only by local irradiation that the organism may be reacted 
upon, however. In 1915, MurPHy and Morton showed that it was pos- 
sible by means of general irradiation with rather large doses to reduce both 
the natural and an artificially increased resistance to cancer in rats and 
white mice. Later Murpuy, Hussty, NAKAHARA and Sturm demon- 
strated the possibility of increasmg the resistance of the organism to 
implanted cancer tissue by small doses of general irradiation. 

Both these questions have since been repeatedly gone into experi- 
mentally, both by American, British and German investigators. As regards 
the power of the general irradiation to reduce the resistance, the results 
of their investigations agree; as to any favorable influence from the small 
doses, opinion is very much divided. JUUL, in his treatise just referred 
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to, likewise discusses the problem, and comes to the conclusion that large 
doses lower the resistance, while small doses seeni to have no effect in 
the opposite direction. 

As in all other experimentation of this kind, the principal thing here 
is to have one observable factor, capable of being influenced by the — 
no doubt often minimal — changes produced; and, in the second place, 
to be able to measure the extent of those changes exactly. As, however, 
the method of measuring is rather coarse in experiments of this sort, 
it is highly important that the variations obtained should be as large as 
possible: or, in other words, that the measurable factor should be very 

easily influenced. This requirement may be met by using a tumor equally 
balanced, so to speak, with the resisting power of the organism, at a take- 
percentage of about 50. For experiments with regard to diminishing the 
resistance it should, by preference, be slightly less virulent than for those 
aiming at increasing the latter. 

I succeeded in finding a tumor answering this purpose, and whose 
virulence can be altered at will, in such a manner that the percentage 
of takes is changed from about 20 to about 50, without directly affecting 
either the tumor itself or the animal into which it is implanted. [ shall now 
describe some experiments in reducing the resistance, which I have made 
with this tumor. They distinctly show the advantage of using a slightly 
virulent growth rather than a highly virulent one. it must be supposed 
that the contradicting results arrived at by previous investigators with 
regard to one part of the problem were due — partly, at least — to their 
working with tumors of a growth energy so high that it was not affected 
in any measurable degree by such changes as it is possible to produce. 
This observation applies not only to irradiation experiments; the uncertain 
results obtained in a great many immunisation experiments may undoubt- 
edly be ascribed to the same cause. 

When, in a series of experiments, variations have been ascertained 
to result from the use of a slightly virulent tumor, those experiments 
may be repeated with others, each more virulent than the foregoing; 
and thus, beside the variation registered in the first experiment, a 
quantitative impression be obtained of the changes produced in the host 
organism. I am by no means denying that positive variations may be 
obtained by the use of highly virulent tumors; only, their use very easily 
results in the investigator having to use a very large number of animals 
in his experiments or being obliged, in order to make his proof con- 
clusive, to carry out several more experiments than he would otherwise 
have to. 

The tumor I used was one that had arisen spontaneously in a fresh 
animal belonging to our own stock. It was situated in the inguinoscrotal 
fold. close to the root of the tail, and was cut out when it had attained the 
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size of a hazel-nut. It proved to be a solid carcinoma without any hornifi- 
cation. It is formed of anastomotic strings, which in the centre are com- 
posed of irregularly disposed cells, mostly with a round or oval nucleus. 
In some of these solid cell groups the central portion is marked by degene- 
ration. The cells are atypical; only in the periphery of the groups are there 
some slight indications of a palisade arrangement. The size of the cells 
varies considerably; in shape they are somewhat more uniform. Most of 
them are oval or roundish, a few have projections or indentations. The 
nuclei are not particularly rich in chromatin. In most of them, the latter 
forms a very open network with more or less numerous denser masses, 
which in not a few instances are situated at the periphery; occasionally 
there is only a single nucleolus, situated in the centre. In this manner the 
nuclei sometimes get a shape recalling that of the plasma cells. Mitoses 
are numerous; here and there cell figures are seen which point to amitotic 
divisions. The protoplasm is scanty; the nuclei fill almost the whole of 
the cell. 

The struma is rather abundant, quite finely fibred, and composed 
of regularly shaped but rather few cells. There have never been any 
signs of sarcomatous transformation. There is always abundant cellular 
infiltration into the struma and the immediate surroundings of the tumor, 
mostly of round cells and mast cells, but also frequently of not a few plasma 
cells. No basal membrane is seen. There is a distinct separation between 
the struma and the parenchyma everywhere. 

The growth of the tumor is infiltrative, though as a rule not in such a 
manner as to cause any dissolution of the epithelial connexions; rather is 
it a penetration of whole strands of cells into the surrounding tissue. When 
implanted into a subcutaneous tissue its tendency is mostly to spread 
itself in the space thus provided. In such cases it is easily extirpated. It 
has repeatedly been shown that the growth can recur after such apparent 
removal, though at other times no local recurrence follows its extirpation. 

The tumor hes never produced metastases recognizable either macro- or 
microscopically. To the naked eye it presents no particular characteristics. 
Its surface is usually a little knobby, somewhat like a mulberry. Some- 
times it is found to contain cysts, which in many instances hold a thin. 
blood-coloured fluid. The neoplastic tissue is of a pulpy consistency. In 
the smaller tumors necrosis is rare; only when they have become as large 
as a walnut, or larger, are they often found to be partly necrosed. 

The tumor can be transplanted. Its take-percentage, in non-irradiated 
animals, is between 20 and 25. The duration of its latency period varies 
more or less; as a rule, it is from two to four weeks, but in a few instances 
I have seen tumors arise as late as four months after implantation. Two 
weeks after its appearance, the tumor will usually be as large as a small 
pea, and in its continued growth it can attain a very large size. The 
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largest one I have seen weighed 20 grams; the weight of the animal after 
its removal being only 18 grams. 

That the tumor is a carcinoma I have not the slightest doubt. It 
can be transplanted, it recurs after removal, its growth is infiltrating. 
Besides, its histological features are those of a carcinoma. Whether it is 
a mammary carcinoma or an epithelial one cannot be said for certain. 
I believe it to be the former, however; for, if it were an epithelial growth, 
I should probably have found signs of hornification in some, at least, of 
the numerous sections which I have gradually examined. 

My full reasons for believing the growth to be a mammary carcinoma 
are: 

1) that it arose in a region where a mammary carcinoma usually 
arises; 

2) that the examination of more than two thousand sections has failed 
to show a single instance of hornification; 

3) that it has been impossible with certainty to demonstrate, in the 
primary tumor, any connexion between the epithelial layer of the skin and 
the tumor cells; 

4) that the tumor does not quite resemble a basalioma. 


Fig. 1. Microphotograph of the slightly virulent Carcinoma used. 
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Fig. 2. Microphotograph of cell-types from the slightly virulent Carcinoma used. 


It is true that the tumor occurred in a male mouse, and that mammary 
carcinomas are less frequent, by far, in the male than in the female of the 
species; but I believe, nevertheless, that the supposition of its mammary 
origin is the one that can be most easily defended. 

With regard to the dosage used by earlier investigators in showing 
the possibility of lowering the resistance by means of general irradiation. 
comparison is somewhat difficult, owing to the widely different measures 
and technics employed. Only with the doses employed by Juv am I 
able to establish a direct comparison, for the reason that our experiments 
were carried out with the same apparatus. One thing may be said for 
certain, however; namely, that the doses necessary are rather large and 
approach the lethal dose; as seen by the fact that, in nearly all the experi- 
ments where an indubitable lowering of the resistance has been obtained, 
one or several of the animals in the experimental series have died. 

JuUL gives the lethal dose for mice of the size ordimarily used as 3'/, 
S.-N. through 5 mm. of aluminum, at a distance of 23 cm.; thereby 
meaning the dose that kills the animal in the course of two weeks. I have 
found the lethal dose to be somewhat smaller; namely, 2°/, 8.-N.; but this 
with irradiation from a distance of 46 cm. By »lethal dose» I understand 
the smallest dose that will kill all the experimental animals within two 
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weeks, when their weight, at the time of irradiation, is between 15 and 
20 grams. 

JuUL believes that he has been able to prove a lowering of the resistance 
as the result of irradiation with 2 8.-N. There is no reason to question 
the correctness of his results; but the variations recorded are so slight 
that a few more experiments probably wouldn’t have been amiss — if 
only to convince the doubters. JuuL used Krebs’s carcinoma, which in 
those experiments gave a take-percentage of 69.4 in the controls. 

Murpny and Morron used tumors giving from 22 to 47 per cent. of 
takes in normal mice, and obtained fairly appreciable variations. The 
other investigators who have occupied themselves with this subject used 
highly virulent tumors, such as Bashford’ s carcinoma no. 63, Ehr- 
lich’s Frankfort carcinoma, Jensen’s and Flexner-Jobling’s rat sarcomas; 
their results are all more or less disputable. 

The following description of some of my own experiments along the 
same line, but with a slightly virulent tumor, will show how much more 
finely a tumor of that character reacts. 


| 
/ 
| 
/ 
| 
4 | / 4 7 


AAGE WAGNER 


EHRLICH’S CARCINOMA 
EXPERIMENT IV 


Percentage 
of. takes 
100 81,8 % of lethal dose 
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days after implantation 


For irradiation, my animals were placed in wooden or pasteboard 
boxes covered with perforated pasteboard or stiff paper. The boxes 
were single-roomed; but the irradiation was done from so great a distance 
that subsequent testing by means of Siemens’s dosimeter proved the field 
to have been irradiated uniformly. The box was just high enough to permit 
of a mouse standing upright in it on its four legs. The irradiation was done 
by means of a »symmetry-inductorium» from Reiniger, Gebbert and 
Schall. The current-strength was 2.8 milliampéres; the voltameter show- 
ed an etfective strength of 142 kilovolts measured on the primary current. 
Under those conditions, 1 erythema dose is equal to 3'/, S.-N. I shall 
prefer. however, to use, as unit of measurement, the lethal dose, as defined 
above: because it will thus be easier to compare these experiments with 
others made later on. The reason is that the apparatus with which I am 
working became more efficient after having undergone some repairs. 
and that it has not yet been definitely established what is the exact 
equivalent of 1 erythema dose after these had taken place. It was found 
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Experiment I 14 S.-N. CONTROLS. 
1Month.  2Month 3 Month. 1 Month 2 Month 3. Month. 
3463 + 34274 = 
3397 3404 ‘ + : 
3460 = 3407 + + 
3462 + 3408 + + 
3399 4 + 3409 
3400 + + 3410 
3459 + 3468 + + 
3464 + + 3469 + + + 


that in experiments performed after the said repairs had been made the 
lethal dose went down from 2°/, to 1°/, 8.-N. 

| have preferred to irradiate the animals before implanting, in order 
to exclude the possibility of any direct effect of the irradiation on the 
tumor tissue. 

The implantation was made subcutaneously in the axille, two frag- 
ments of tumor tissue to each animal. The fragments used were about 
the size of a large pmhead, and it was particularly seen to that the tissue 
was fresh and without macroscopically visible necrosis. Ulcerated tumors 
were never used. The implantation was done by means of lumbar cannule, 
into which the fragments had been aspirated. The cannula was pushed up 
from an opening in the abdominal wall, where the skin had previously 
been epilated and washed with ether, which was first given time to evap- 
orate. The same opening was used for both implantations. 

The animals were examined once a week; those in the first two experi- 
ments only once every two weeks, however. The tumors were measured, and 

37—290690. Acta Radiologica. Vol. X, 1929. 
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AUTHOR’S CARCINOMA 


Experiment] 1% S-N. CONTROLS 
1Month  2Month 3Month 1Month. 2Month 3Menth. 
7 3507 

3487 e e 3493 
3479 + + + 3484 
3502 3494 + + 
3506 . + + 3511 + + * 


drawings of them made on a mouse diagram. As criteria of their proliferative 
energy were used, in the first place, the take-percentage and the rate of 
growth. Also the duration of the latency period is used; but the justifi- 
cation for this is more problematic, seeing that possibly an inflammatory 
infiltration may sometimes, to the feel, simulate a tumor. It is on purpose 
that I say: possibly; for I do not, believe it to be so — as I hope to be able 
to prove eventually, when the experiments I am at present making to 
that end shall have been concluded. On the other hand, I do not believe 
that the duration of the animal’s life after implantation has any value 
as a criterion in this connexion; chiefly because the roentgen doses usec 
are so large that they, by themselves alone, undoubtedly compromit the 
life of the animals. For this reason, the »duration of life» has not been 
figured out. 

With the slightly virulent carcinoma already described, I have made 
three experiments. The two first ones comprise animals that were given 
1'/, S.-N. In these, 70 mice were used, half of them being controls. The 
third experiment comprises four groups, of 20 animals each. Three of 
these were irradiated with respectively 2'/,, 2 and i*/, S.-N., while the 
fourth group served as control. Besides, I have set down, for comparison, 
an experiment with Ehrlich’s Frankfort carcinoma no. 5 — a highly 
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Experiment I Controls 1% S.-N. 2 S.-N. 2% S.-N. 

2081 , 3012 - . 3022 . @ 30% - « @ @ ra 
2086 * + + 3010 + + 3037 
2087 * + + + 3002 eo 35 . oe 
2089 + + + + 3008 02 3048. e 
2090 + + + 3000 + 3030. e e 
2095 3005 > 3029 . 3057. e 
20% * 3006 . + 3059. + . 

2099 ‘ 3017 yore? . 2 3050 
2100 = + 3018 ~ 3025 + + 3055 


virulent carcinoma, the take-percentage of which very nearly approaches 
100; in our animals it was 96.4. 

If — as indicated above —-we count 2°/, 8.-N. as the lethal dose, the 
doses used in these experiments represent, respectively, 54.5, 81.8, 72.7 
and 63.6 per cent. of the latter. 

Of the animals in the /st group of Exp. III — the ones that received 
81.8 per cent. of the lethal dose — two (nos. 3050 and 3055) died a few 
days after the tumor had been implanted, and before the first examination. 
I therefore thought it best to eliminate them, as they had died before 
there had been any possibility of the tumor manifesting itself. Thus, 
this group comprises only 18 animals. Three more animals of the same 
group (nos. 3040, 3041 and 3053) died later, after respectively 21, 28 and 
35 days. These I have included. They all had tumor. Of the animals in 
the 2nd growp, one died five weeks after being irradiated, and in three 
(nos. 3021, 3030 and 3039) the tumor disappeared. Of those in the 2rd 
group none died, but in three of these also (nos. 3002, 3007 and 3008) 
the tumor disappeared; and the same was the case in one of the control 
animals for this experiment (no. 2084). 

The combined result of Experiments I and II — where the dose given 
was 1'/, 8.-N., or 54.5 per cent. of the lethal dose — shows an increase in 
the take-percentage from 37.1 to 45.7 per cent. It is true that this is not 
a great variation; but when the number of animals with which the two 
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EHRLICH’S CARCINOMA 


Experiment 2%S-N. CONTROLS 

We Yeo Me YW Wo A 
3005 - @ @ 3086 «© 
3070 » @ 3096 @@ 
3077_— é e e 3087 P ee 
3076 + e e 3097 e 
3071 ‘ + 3091 

3078s + + 3094 + + 


experiments were made is taken into consideration it must nevertheless 
be permissible to see in it the expression of a positive, however slight, 
diminution of the resistance in the irradiated animals. 

In Experiment III the variations are greater; at the same time, the 
tumors appear sooner after implantation, which is to say that the latency 
period becomes shorter. The take-percentage increases evenly, while 
the shortening of the latency period is uneven. Thus, after seven days 
there are 17 per cent. of takes in group I and 30 per cent. in group II: 
but after another seven days the proportion is reversed, there being 89 
per cent. in group I, and only 50 per cent. in group II. In group I, the 
take-percentage very soon rises to 100, and remains steady at that figure: 
in groups II and III it at no time rises above, respectively, 90 and 50 per 
cent; but in both these last-named groups several tumors disappear, thus 
making the figures drop once more, to 72 per cent. for the former and 45 
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per cent. for the latter. In the control animals, the proportion of takes 
rises to 30 per cent. and remains at that figure. 

The drop in the percentage of takes, in groups II and III, may well 
be an indication of a renewed strengthening of the resistance. Other exper- 
iments have confirmed me in the belief that this is undoubtedly so. With 
doses as large as the one used on group I, on the other hand, most of the 
animals will have died before there could be even partial recovery of the 
resistive force. Besides, it may very well be imagined that an irradiation 
as strong as 2'/, 8.-N. would destroy that force to such an extent that it 
can never be regained. 

The following table shows the take-percentages in this set of experi- 
ments 1, 2, 3, 4, 5 and 6 weeks after implantation. 


Percentage Percentage Percentage Percentage 
After of takes after of takes after of takes after of takes in 
2'/4 S.-N. 2 S.-N. controls 

100 90 50 30 
+4) 100 89 50 30 
42 100 72 45 30 


Above is a graphic representation ot the takes in each group. It seems 
to me that this schematisation gives a clear and comprehensive idea of 
the quantitative influence of the irradiation, on the resistance to cancer. 

If we use tumors of a more highly virulent character for these experi- 
ments, we certainly succeed in proving a lowering of the resistance; but 
of the degree of the effect produced by the introduction of the neoplasm 
we do not get any impression; nor is it possible to bring out the variations 
in the effect produced by the various doses. As a means of comparison, 
I give an experiment made with Ehrlich’s Frankfort carcinoma no. 5, 
the dose applied beeing 2'/, 8.-N., with the following result: 


After Percentage of takes in Percentage of takes in 
irradiated animals: controls: 
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We see that the proportion of takes increases from 90 to 100; but it 
is impossible to exclude the possibility that this variation may, after all, 
be accidental. The total extent of the variations, from the average take- 
percentage, is only from 6.4 per cent. below the latter to 4.6 per cent. 
above. It is true that the rate of growth is somewhat higher in the irrad- 
iated animals than in the controls; but that is not convincing either. 
In three of the control animals the tumor disappears again, thus reducing 
the proportion of takes, for these, to 80 per cent. The table below shows 
the development of the tumor, graphically. 

It will be seen that in these experiments it is of the greatest importance 
to use feebly virulent tumors; nor is there any doubt but that by using 
those it will be easier to solve other problems connected with the question 
of resistance to cancer, as well. 

What causes the lowering of the resistance is not known. Numerous 
explanations have been advanced, but none ot them satisfactory. When 
one sees the take-percentage of a tumor rise from 30 to 100, one naturally 
asks oneself if the cancer-killing forces of the organism are not, possibly, 
destroyed altogether. If that is the case, one possibly has a means of 
making heterologous transplantations. In that case it must be supposed 
that the organism acts only as thermostat and culture medium — in 
other words, a sort of tissue culture in vivo. 

Even if this should not prove correct, the lowering of the resistance 
by means of general roentgen irradiation opens up other roads, however. 


I. The method can be used to keep alive tumors that are difficult of 
transplantation. It has been proved that certain tumors can be transplanted 
only to irradiated animals. 

Il. It is highly probable that general irradiation may cause an artificially 
induced cancer to declare itself more easily. 

III. The general irradiation may possibly favor the rise of spontaneous 


tumors. 
Those problems will be dealt with in subsequent publications. 


SUMMARY 


After mentioning those attempts that have previously been made to reduce 
the resistance to cancer in white mice by means of general irradiation with roent- 
gen, the author describes a feebly virulent, transplantable carcinoma, and shows 
the advantages of using a slightly virulent tumor, rather than a highly virulent 
one, for experiments concerning the resistance to cancer. Finally, he demonstrates 
those advantages through a series of experiments with tumors of each of the said 


types. 
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ZUSAMMENFASSUNG 


Nach Erwahnung der friiher an weissen Miusen gemachten Versuche zur 
Verringerung der Widerstandskraft gegen Karzinom durch allgemeine Réntgen- 
bestrahlung beschreibt Verf. ein wenig virulentes, transplantables Karzinom und 
zeigt die Vorteile der Verwendung eines wenig virulenten Tumors vor der eines 
hochvirulenten fiir Experimente iiber die Resistenz gegen Karzinom. Schliess- 
lich demonstriert er diese Vorteile durch eine Versuchsserie mit Tumoren von 
jedem der erwaihnten Typen. 


RESUME 


Aprés avoir mentionné les tentatives précédemment faites pour réduire, 
chez les souris blanches, la résistance au cancer au moyen d’irradiations générales 
par les rayons Réntgen, auteur décrit un carcinome transplantable et de faible 
virulence et signale les avantages qu’il y a a recourir, dans les expériences concer- 
nant la résistance au cancer, & une tumeur faiblement virulente plutét qu’a une 
tumeur de forte virulence. I] démontre enfin les avantages ci-dessus par une série 
expériences effectuées avec des tumeurs appartenant a ces deux catégories. 
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FROM THE ROENTGEN DEP’T AND LABORATORY OF ACTINOTHERAPEUTICS OF THE AARHL& 
MUNICIPAL HOSPITAL, DENMARK (CHIEF: CARL KREBS, M. D.) 


INVESTIGATIONS CONCERNING THE GROWTH OF 
SOME MALIGNANT TUMORS IN: ROENTGEN- 
IRRADIATED TISSUE 


by 


Aage Wagner 


Senior Assistant Roentgenologist 


In a previous article in the Acta RapioLoGcica — vol. LX, p. 370 — 
I described a case of sarcoma developed after radium treatment of an 
epithelioma, and discussed the possible causes of that development. 
As the most likely explanation I suggested the possibility of the tumor 
in question having originally been a carcinosarcoma composed of a very 
malignant sarcomatous element and a relatively benign carcinomatous 
one. The dose of radium given, while not sufficient to have a directly 
lethal effect on the tumor cells, I supposed to have stimulated the defensive 
power of the organism to such an extent that the carcinomatous element 
had been killed, while the sarcomatous one, merely kept in check for a 
time, had eventually taken the ascendancy in the further evolution. 

Since 1914, when FraNKL and Kimsa. published their first results, 
the whole problem concerning the growth of malignant tumors in roent- 
genised cutaneous tissue has been the subject of repeated study, espec- 
ially by American and British investigators. Quite recently, KREBs’s 
large monograph has thrown some new light on the subject. It is largely 
on the last-named work that the present series of experiments is based; 
in fact, it is a single line of KREBs’s experimentation which, at his sugges- 
tion, I have endeavored to carry farther along. 

KreEBs used a spontaneous mammary carcinoma and a sarcoma 
arisen after tar-painting. Both were found among the animals of his 
own stock. The take-percentage for the carcinoma was about 60, for 
the sarcoma about 95. The duration of life, of the carcinoma mice, was 
about 64 days; of the sarcoma mice, only half as much. Further. the 
period of latency was shorter for the sarcoma than for the carcinoma. 
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Kress showed that in the case of both these tumors implantation in 
previously roentgenised cutaneous tissue produced a decided inhibitory 
effect on the growth; most markedly so in the case of the carcinoma, 
where both the proliferative energy and the percentage of takes became 
less, and the life of the irradiated animals longer; while in the case of 
the sarcoma only a diminution of the proliferative energy was obtained. 

In the same manner as with bacteria, the degree of a tumor’s malig- 
nancy — 1. e. of its functional development in the harboring organism — 
is determined by two factors: on the one hand its virulence, or capacity 
for overcoming the defensive resistance of the host; on the other hand 
the strength of that resistance on the part of the host. 

We have no absolute means of measuring those factors; but a quan- 
titative expression for the relation between them may be obtained by 
stating the take-percentage and period of latency of the tumor, and the 
duration of life of the harboring organism after transplantation. As a 
means of evaluating the latter we also have the rate of growth, which, 
however, can be estimated only approximatively. 

The virulence of a tumor can be subject to variations, which may 
either occur spontaneously or be provoked arbitrarily. The spontaneous 
variations may be to either side, the virulence either increasing or decreas- 
ing. Experimentally, it is easy to produce a diminution of the virulence, 
but not to increase it. It is true that in tissue cultures it is possible, by 
means of exceedingly slight roentgen doses, to accelerate the growth of 
the tumor cells (KimuRA, PRIME) in the same manner as has been shown, 
by ARNTZEN and Kress, with regard to normal cells; and it has also 
been possible to demonstrate a measurable increase in the degree of 
malignancy when those slightly roentgenised tumor cells were sub- 
sequently implanted in living tissue (Russ, CHAMBERS and Scott). With 
the resistance of the harboring organism the case is different; it is, 
indeed, a very mutable factor, which not only can be increased or 
reduced arbitrarily, but of which it must be supposed that it can vary 
spontaneously, in either direction, in the same organism. 

The terms employed to indicate the degree of malignancy of a tumor 
are, thus, measures indicating the ratio of virulence to resistance; so that, 
by keeping one of those factors constant, it is possible to obtain a quan- 
titative expression for variations in the other. If we call the virulence a, 
and the resistance 6, we shall be able, by keeping } constant (which, 
in practice, means as much as to inoculate a large number of like animals 
under like conditions), to determine the proportional virulenc 
of any number of different tumours. Inversely, the relative resistance 
of a series of organisms can be determined by inoculating simultaneously 
into all of them pieces of the same tumor, taken from the same subject. 
If the resistance — 6 — changes similarly in a long series of organisms, 
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in such a manner that it always is (or, at least, must be assumed to be) 
the same, it is possible to get a measurable expression for the extent to 
which the resisting power of the organism, quantitatively at least, 
reacts on tumors of various types and virulence. 

I have said that Kress, in his experiments, inoculated with carci- 
noma and sarcoma a large number of animals (mice), in all of which 
the resistance had been changed in an equal degree by means of local 
irradiation with roentgen, and that he demonstrated how the influence 
of this change was greater on the carcinoma than on the sarcoma. In 
normal white mice the tumors he used proved of unequal virulence, and it 
lies nearest to ascribe the difference in the experimental results exclusive- 
ly to that fact. On the other hand, it is impossible to dismiss alto- 
gether that other possibility that the difference may be due to the de- 
fensive powers of the skin being less easily mobilised against the sarcoma 
than against the carcinoma. 

In that previous article of mine aiready referred to. I suggested 
that the tumor, in the case there discussed, had probably been com- 
posed of a relatively benign carcinomatous element and a more malig- 
nant sarcomatous one. As a matter of fact, it may just as well be assumed 
that the two elements were of equal virulence toward a normal organism. 
but that the dose of irradiation given had been insufficient to stimulate 
the defensive energy of the organism in the same degree against the 
sarcoma as against the carcinoma, and that this was the reason why 
the former eventually got the upper hand. 

In the series of experiments recorded below I have changed the re- 
sistance in a number of mice by giving them all an equal dose of roentgen 
over the same field. It is then logical to assume that the increase in 
resistance will have become the same for all of them, and that the relative 
resistance of the different animals, consequently, is unchanged. By 
thereupon inoculating them separately with either a sarcoma or a car- 
cinoma of practically equal virulence I believed I should be able to 
ascertain whether the cancer-killmg functions of an organism are 
mobilised with equal readiness against either of those two types of 
tumor. 

The tumors I used were Krebs’s tar sarcoma and Ehrlich’s Frank- 
fort carcinoma no. V. For the latter I am indebted to the University 
Institute of General Pathology, of Copenhagen. The latent period of 
Krebs’s tar sarcoma is a little over 10 days, its take-percentage 94.7 
and the average duration of life of the tumor-bearing animals 30.4 days. 
Macroscopically demonstrable lung metastases are found in about 20 per 
cent. Of Ehrlich’s carcinoma the take-percentage is generally stated to 
be nearly 100 per cent (FiscHER, BucH-ANDERSEN, DemutH, LASER, 
BARMWATER); in our animals it was 94.4. Its period of latency was 13.1 
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days, the average duration of life 47.8 days, and macroscopic lung me- 
tastases were found in 7 per cent of the tumor-bearing animals. 

It will be noticed that the latency period and the percentage of takes 
are practically the same in the case of both tumors. That the life of the 
sarcoma mice averages shorter than that of the Frankfort mice is per- 
haps due to the somewhat greater tendency of the sarcoma to produce 
metastasis. Anyhow, that feature is immaterial as regards the present 
experiments. The important part is that the two tumors are alike as 
regards the period of latency, percentage of takes and rate of growth. 
Successive diagrams of the tumors, drawn during the progress of their 
development, showed the growth rates of the sarcoma and carcinoma to 
be very nearly the same; which, among other things, is the reason why 
the carcinomas are almost invariably larger than the sarcomas by the 
time the animals die. 

Four series of experiments were made, each comprising 20 white 
mice, half of which were controls. In the two first series the animals 
were inoculated intracutaneously with the Frankfort carcinoma, in the 
two last ones, likewise intracutaneously, with Krebs’s sarcoma, both 
in roentgen-irradiated tissue. 

The method of implantation was as follows. After epilation and 
disinfection of the area in question, an incision was made horizontally 
in the skin of the abdomen, and a very pointed cannula, into which the 
tumor fragment had been previously aspirated, was pushed up between 
the cutis and fascia, as far as to the middle of the thorax. Here the 
fragment was pushed out by means of a stylet. If it lies in the proper 
place, superficially to the platysma, it can be plainly seen from the 
outside. The incision was then closed with chromiodine catgut and 
covered with collodium and cotton. 

The roentgenisation of the skin was done seven days before the tumor 
was implanted. Both Kress’s and the American experiments show this 
to be the most favorable time, which is probably connected with the 
fact that the lymphocytosis in the blood and in the tissue surrounding 
the tumor reaches its maximum that many days after irradiation with 
roentgen. The dose was 5 Sab. through 2 mm. of aluminum, 23 mm. 
focal distance, over a field 1.5 cm. large, on the thorax, just behind the 
forelegs. This was the dose which in KreEss’s experiments produced 
the maximum of inhibition in the tumors. Stronger doses over that part 
of the body are not tolerated by animals of the size and species here 
employed. The rest of the animal’s body was shielded with 1 mm. lead. 

The animals were examined once a week, the tumors measured and 
tracings made of them on mouse-diagrams. As measures for the effect 
obtained I have employed the usual ones: length of latency period, rate 
of growth, percentage of takes and duration of life of the tumor-bearing 
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animals; and, in addition to those, the fact whether the tumor was flat 
or rounded, and whether it infiltrated the wall of the thorax. 

The flattening of the tumor has been noted by Kress as well as by 
Russ and Scorr, and is taken by all as indicating an inhibition in the 
growth of the tumor tissue. This conception is borne out most nicely by 
my experiments. As expected, I also found that the tumor tissue grew 
more slowly in roentgenised tissue than in normal; in fact, if a tumor 
once begins to proliferate itself outside the irradiated area, the portion 
of it thus extended will often within a short time become several times 
as large as the portion growing within the roentgenised tissue. Some of 
my specimens assumed a perfect hour-glass shape, when thus growing 
out to both sides. Russ and Scorr have proved the same thing by the 
reverse method; namely by implanting tumor tissue in the skin outside 
the irradiated area and showing that the tumors had very great diffi- 
culty in growing into the latter. 

Ingrowth into the thoracic wall was found by Kress in 54 per cent 
of the irradiated animals, but only in 3.6 per cent of the controls. He 
will explain this as an attempt of the tumor tissue to avoid the cancer- 
killing processes in the cutis; but at the same time he also suggests the 
possibility of the irradiation having produced a lowering of the resistance 
i the deeper layers. My own observations of such ingrowth are so few 
that I prefer not to take the phenomenon into account at all. 

As the best means for obtaining a comparison of the manner in 
which roentgenisation influenced the reaction of the organism toward 
the two tumors employed, I have computed (in Table V) the percentage 
of that influence on each of the three measures for the virulence which 
can be expressed by figures; namely duration of the latency period, 
average life and percentage of takes. Tables I—IV show the duration 
of the latency period and of the animals’ life after inoculation in each of 
the four experiments. In the charts, the size of the tumors in the ex- 
perimental and control animals are recorded 1, 2, 3 and 4 weeks, res- 
pectively, after inoculation. 

It will be noticed that the reduction in percentage of takes is very 
nearly the same for both groups. The lengthening of the latency period 
is greatest in the case of the carcinoma, while the average life of the sar- 
coma mice is longer than that of the carcinoma mice. At the same time. 
these differences are so small — 5.2 and 5.6 per cent, respectively — 
that they can hardly be taken as expressions of any real difference, but 
may be considered rather as deviations allowable for experimental series 
of the size here operated with. 

The growth of the tumors will be seen from the schematic drawings 
appended. The extent to which it has been influenced cannot be meas- 
ured exactly, and an estimate of it is difficult to form owing to the great 
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Table I 


Experiment I 


Euruicn’s Frankfort Carciroma 


Roentgen-rayed Animals 


Life 


Mouse No. 


Controls 


Mouse No. Latency Latency Life 
14 days 50 days| 955...... —T 
14 > 57 > 7 days 43 days 
918... 14 > 62 > | 958. _ + 44 > 
919. . —T 959 . 7 > 44 , 
ia “ays 67 960 . 14 > 58 > 
14 > 67 > YO1 . 7 51 
922 . —T 962 . 7 4 
— T 963 . 14 > 58 
eee 14 days 51 > | 964. —T 
Average latency ....... 14 days Average Jatency ....... 8.8 days 
Average life. . . . 59.1 > | Average life. .......... 43.6 >» 
Fig.1 
EXPERIMENT 1 CONTROLS 
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Table IL Experiment II 
Enevicn’s Frankfort Carcinoma 
Roentgen-rayed Animals Controls 
Mouse No. © Latency Life | Mouse No. Latency Life 
| 

| tumor disappeared }9%...... 14 days 83 days 
i 14 days G days) 976... ... 14 37 > 

14 > 14 days 30. > 

940 . tumor disappeared | 7 days 58 
— T 14 > 58 > 
tumor disappeared 7 « 62 > 
OM. ..... tumor disappeared —T 

Awerage ...... 14 days Average latency ......... 11.7 days 
Fig. 2 
EXPERIMENT 2 CONTROLS 
3% 
935 + - > 9M ° 
936 + @ 9% - + ~ 
4 
939 + + = 979 

941 - = 981 + 2 
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Experiment III 


Kress’s Tar Sarcoma 


561 


Roentgen-rayed Animals 


| 
| 


Controls 


Mouse No. Latency | Life | Mouse No. Latency 
- | | 965 14 days 31 days 
926 . tumor disappeared —T 
ee 14 days 26 days|967...... 14 days 38 > 
929 . 14» 65 > | 969. 14 > 41 
—T | tumor disappeared 
—T days 41 > 
932 . —T | ae —T 
938 . 14 days 48 |. ee tumor disappeared 
Average latency ......... 14 days|| Average latency ......... 12.8 days 
Fig. 3 
EXPERIMENT 3 CONTROLS 
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Table LV Experiment 1V 
‘ea Kress’s Tar Sarcoma 
A Roentgen-rayed Animals Controls 
a Mouse No. | Latency Life Mouse No. | Latency Life 
7 days 54 days 4401... 7 days 49 days 
7 days 58 
tumor disappeared ..... 14 >» 49 > 
4597 14 days 82 a < 7 66 > 
| 14 » 59 7 5d 
4399 —T 1409 7; 5D 
Average latency ......... 12.6 days) Average latency ......... 7.9 days n 
a 


j Fig.4 if 


EXPERIMENTS CONTROLS 
MouseNo * % mouseNo % % zy, 
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4397 + e e@ +407 
4399 + = 4409 - ° e 
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Table V 
| | 
| Period of Average | Percentages 
latency, duration of | of takes, 
increased life,increased) reduced 
Average | 39.4 % | 144% | 31.3 % 
«19.6 33.1 
Average | 84.2 % 20.0 % 32.6 % 


variation, in size, of the individual tumors. On the whole, there does 
not seem to be any appreciable difference. Nor is there any demonstrable 
difference as regards the greater or lesser flattening of the tumors; the 
feature is plainly noticeable both in the case of the sarcoma and of the 
carcinoma. Finally, with regard to proliferation into the thoracic wall 
— a criterion, the interpretation and value of which are very doubtful, 
anyhow — I have observed too few instances of such ingrowth to make 
it possible for me to form any definite opinion. 

It is chiefly on the basis of the figures given above — which are 
not on any point contradicted by the rest of my observations — that 
I believe myself justified in drawing from my experiments the conclusion 
that: 


I. The inhibitory forces of an organism will exercise themselves just 
as readily against a sarcoma as against a carcinoma, if the two tumors are 
of equal virulence and are implanted intracutaneously under conditions 
precisely alike. 

II. If an organism reacts in a quantitatively different manner to two 
tumors of different type, the reason must be supposed to lie in a character 
of those tumors — namely, in their virulence — and not in any difference 
in the organism’s means of defense (its resistance) against them. 


SUMMARY 


The clinical observation that while carcinomas in the skin are often easily 
influenced by roentgen, sarcomas in the same tissue are usually more resistant, 
has led the author to undertake a series of experiments with a view to ascertaining 
whether this difference is due to characters inherent in the tumors themselves, 
or to the defenses of the organism — in casu, the skin — being more easily mo- 
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bilised against the former kind of neoplasm than against the latter. As a means 
of deciding this, he irradiated a number of mice locally with an equal dose of 
roentgen, and afterwards inoculated groups of them intracutaneously with bits 
of either a sarcoma or a carcinoma, both equally virulent, whereupon he com- 
pared the degrees to which the proliferative energy had been inhibited in the 
an.mals composing the two groups. 

From the result of those experiments, he believes himself justified in concluding 
that the cancer-killing forces of the skin are mobilised with equal readiness against 
a sarcoma and a carcinoma, provided the virulence of the two tumors is the same. 


ZUSAMMENFASSUNG 


Die klinische Beobachtung, dass Hautkarzinome oft leicht durch Réntgen 
beeinflussbar sind, waihrend sich Sarkome im selben Gewebe gewoéhnlich resistenter 
verhalten, veranlasste den Verf., eine Serie von Versuchen vorzunehmen, um 
festzustellen, ob dieser Unterschied in den dem Tumor eigenen Eigenschaften 
liegt, oder darin, dass die Abwehrkrafte des Organismus, im vorliegenden Falle 
der Haut, leichter gegen die erstere Art von Neoplasma mobilisierbar sind als 
gegen die letztere. Um dies entscheiden zu kénnen, bestrahlte er eine Zahl von 
Mausen lokal mit einer gleichmassigen Réntgendosis, inokulierte nachher Gruppen 
von ihnen intrakutan Stiicke eines Sarkoms oder Karzinoms, die gleich virulent 
waren, und verglich darauf die Tiere der einen mit denen der anderen Gruppe 
auf den Grad, in dem das Proliferationsvermégen der Tumoren bei ihnen ge- 
hemmt worden war. 

Nach dem Resultat dieser Versuche glaubt der Verf. zu dem Schlusse be- 
rechtigt zu sein, dass die kanzertétenden Fahigkeiten der Haut ebenso leicht 
gegen ein Sarkom wie gegen ein Karzinom mobilisierbar sind, vorausgesetzt, dass 
die beiden Tumoren gleiche Virulenz besitzen. 


RESUME 


L’observation clinique du fait qu’un carcinome dans la peau est souvent 
facilement influencé par l’irradiation avec les rayons roentgen, tandis qu'un sar- 
come, dans la méme situation, se montre généralement plus résistant, a suggéré 
& auteur Vidée de faire une série d’expériences dans le -but de trouver si cette 
différence dépendait de certains caractéres du néoplasme méme, ou de ce que les 
défenses de l’organisme — dans ce cas-ci, de la peau — sont plus facilement mo- 
bilisées contre la premiére de ces tumeurs que contre la seconde. Comme moyen 
de décider cette question, il a done implanté dans un certain nombre de souris, 
préalablement soumises a l’irradiation locale avec une dose égale de roentgen, 
des morceaux de soit un carcinome soit un sarcome, les deux tumeurs employées 
étant d’une virulence constatée égale; puis, il a comparé les degrés du retard ré- 
sultant dans l’énergie de croissance, dans les deux groupes. 

Du résultat de ces expériences il trouve raisonnable de conclure que les forces 
cancéricides de la peau se mobilisent avec la méme facilité contre un sarcome 
que contre un Carcinome, pourvu que ces deux tumeurs soient d’une virulence 
égale. 
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AUS DER RONTGENABTEILUNG DES MARIA KRANKENHAUSES, STOCKHOLM 
CHEFARZT: DR. MED. AKE AKERLUND 


UBER DIE FEUERGEFAHRLICHKEIT DES RONTGEN- 
FILMS 


von 


Folke Knutsson 


Die Feuergefahrlichkeit der in Krankenhausern aufbewahrten Rént- 
genfilme ist durch die Brandkatastrophe an der Clevelandklinik in Cleve- 
land, Ohio, am 15. Mai 1929, bei der mehr als 120 Personen umkamen, 
auf fiirchterliche Weise in Erinnerung gebracht worden. Das Feuer 
brach im Filmarchiv aus; die Schuld musste der ungeeigneten und nach- 
lassigen Aufbewahrung der Filme zugeschrieben werden. Durch vor- 
hergehende Brande in Krankenhiusern war man allerdings schon auf 
die Feuergefihrlichkeit des Filmlagers aufmerksam geworden, diese 
Katastrophe hat aber erst die Forderung nach feuersicherer Aufbe- 
wahrung der Réntgenfilme mit emem Schlag fiir die ganze Welt aktuell 
gemacht. In vielen, ja wahrscheinlich in den meisten Krankenhausern 
sind durchaus nicht die nétigen Sicherheitsmassnahmen betreffs der 
Réntgenfilme getroffen, und es ist nun in erster Linie die Aufgabe der 
Krankenhaus- und Feuerwehrbehérden geworden, diesen Missverhilt- 
nissen abzuhelfen. 

In der letzten Zeit ist nun, sowohl in Amerika und in Deutschland, 
als auch hier in Schweden, eine grosse Zahl verschiedener Versuche ge- 
macht worden, um die Feuergefihrlichkeit des Réntgenfilms naher zu 
untersuchen. Im vorliegenden Aufsatze beabsichtige ich, kurz iiber 
diese Experimente und iiber die Lehren zu berichten, die aus einigen 
der in der Literatur beschriebenen Filmbriinde gezogen werden kénnen. 
Zum Schluss folgt eine Darstellung der aus diesen Versuchen und Er- 
fahrungen sich ergebenden Richtlinien fiir die sichere Verwahrung von 
Filmen. 

Im Jahre 1923 brach in Boston eine Feuersbrunst dadurch aus, dass 
Roéntgenfilme im Keiier Feuer fingen, wie man annahm, in der Weise, 
dass eine elektrische Lampe zufillig mit ihnen in Beriihrung gekommen 
war. Gliickiicherweise fand sich eine automatische Spriihregen-Vor- 
richtung (Sprinklersystem), und das Feuer wurde durch das ausstré- 
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mende Wasser geléscht. Ein anderes, gleichfalls in emem Filmarchiv 
ausgebrochenes Feuer hatte sich im Jahre 1923 in Syracuse, New York, 
ereignet. In einem Raum des ersten Stockes waren ungefaihr 12,000 
Filme in offenen Holzfichern verwahrt worden. (Die Filme lagen in den 
Pappkartons, in welchen sie in frischem Zustande geliefert worden w aren, 
und die Kartons standen wie Biicher in einem Biicherregal geordnet.) 
Als das Feuer entdeckt wurde, hatten nur die Filme auf einem der unter- 
sten Faicher Feuer gefasst, es gelang aber trotzdem nicht, das Feuer mit 
der vorhandenen Feuerspritze zu léschen. Es kam sehr bald zu einer 
Explosion, wobei das Haar und die Kleider emer Krankenpflegerin Feuer 
fingen, und nach einer Weile erfolgten mehrere Explosionen in den nachst 
dariiber liegenden Geschossen, sodass die Fensterscheiben zertriimmert 
wurden. Die Rauchgase waren durch die Ventilationskanile hinaufge- 
drungen und explodiert, als sie die entsprechende Beimengung von Luft 
erhalten hatten. 

Man hielt es fiir wahrscheinlich, dass das Feuer durch Selbstent- 
ziindung der Filme infolge Zersetzwng durch Uberhitzung entstanden war. 
Es war namlich in diesem Zimmer ziemlich heiss, weil zwei Dampfréhren 
durchliefen. Der grésste Teil der Filme und auch ein grosser Teil des 
Inventars wurden zerstért, es kam aber niemand dabei ums Leben. 

Im Jahre 1927 wurde ein Filmfeuer in Bakersfield, Calif., durch einen 
fahrlissigen Zigarettenraucher verursacht. Es war eine brennende 
Zigarette auf der Tischkante liegen gelassen worden. In einer Schublade 
des Tisches war eine Anzahl von Filmen verwahrt; wahrscheinlich fiel 
Glut von der Zigarette herab und entziindete diese Filme. Die Folge 
war eine gewaltige Feuersbrunst mit grossen Schiden. 

Ein anderes Feuer, iiber dessen Ursache nichts Nahreres bekannt 
wurde, ereignete sich in einem Filmarchiv in Chelsea, Mass., 1928. Dicker 
tauch durchdrang die untersten Stockwerke. 

In einem Krankenhause in Albany, New York, brach im Jahre 1928 
Feuer in einem Filmlager aus. Die Filme waren in Pappkartons auf 
Holzfichern verwahrt worden. Trotz eingehender Untersuchungen 
konnte man keine Klarheit dariiber erhalten, wie das Feuer entstanden 
war. Die Anstrengungen des Personals, das Feuer zu léschen, waren 
vergebens, und sie wurden durch den dicken Rauch vertrieben. Hier- 
bei wurde die Tiir zum Filmzimmer offen gelassen, und die Rauchgase 
konnten frei durch Korridore und Treppenaufgiinge dringen. Die meisten 
Patienten konnten in einen anderen Teil des Krankenhauses gerettet 
werden, nur diejenigen, welche nicht transportiert werden konnten, oder 
Ww ollten, wurden in den Krankenzimmern gelassen, in welchen man die 
Fenster 6ffnete und die Tiiren schloss. Nicht einmal diese Patienten 
erlitten gréssere Schiden durch das Gas. Wiahrend des Brandes traten 
8 Todesfille ein, 3—4 von ihnen diirften durch Gasvergiftung verschul- 
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det gewesen sein, und die anderen durch die betreffenden Krankheiten, 
wegen welcher die Patienten am Krankenhause in Behandlung waren. 

Wenn die Tiir zum Filmarchiv mit einem Selbstschliesser, und das 
Zimmer mit Ventilation ins Freie sowie mit einer Sprinklervorrichtung 
versehen gewesen wiire, so hatte sich das Feuer wahrscheinlich auf 
diesen Raum beschrinken lassen. 

Ein anderes Filmfeuer ereignete sich im Jahre 1928 in Detroit. Die 
Filme waren in Kuverts auf Regalen in einem Kellerraum verwahrt. 
Aus diesem Raum fiihrte ein Luftkanal, der an der Aussenmauer im 
Niveau der zweiten Etage miindete. Auch in diesem Fall war eine Sprink- 
lervorrichtung vorhanden. Eine Krankenpflegerin hatte, als sie den 
Filmaufbewahrungsraum aufsuchte, eimen deutlichen Kampfergeruch 
bemerkt, und die Luft schien ihr warm zu sein, weshalb sie eine Weile 
die Tiire offen liess, bevor sie hmeiging. Das Feuer wurde durch dicke 
Rauchmassen entdeckt, die durch den erwihnten Luftkanal im Niveau 
des 2. Stockwerkes hinausdrangen. Binnen kurzem hatte sich der Rauch 
durch die Treppenhiiuser im ganzen Krankenhause ausgebreitet. Es 
befanden sich 80 Patienten im Krankenhause, die dadurch gerettet 
wurden, dass man sie in einen anderen Teil des Krankenhauses brachte. 
Uber die Ursache des Feuers wird folgendes mitgeteilt: Unter dem 
Fussboden des Filmzimmers verlief eme Dampfleitung. Durch em Leck 
im Rohr hatte der Dampf hinaustreten und emen Kanal in der Erde bis 
hinauf gegen den Fussboden bohren kénnen. Die kontinuierliche Warme 
rief eine Filmzersetzung und Bildung von Kampferdimpfen hervor. Durch 
die Reaktionswiirme bei der Zersetzung erhéhte sich die Temperatur noch 
stiirker, es entwickelten sich dicke, hellgelbe Rauchgase, und zum Schluss 
gerieten die Filme in Brand. 


Das Feuer in der Cleveland-Klinik 


Am 15. Mai 129 brach die fiirchterliche Feuersbrunst in einem der 
Gebiude der Cleveland Clinic Foundation, Cleveland, Ohio, aus, wobei 
122 Menschen umkamen. Das Feuer war im Réntgenfilmlager im Keller 
ausgebrochen, der giftige Rauch verbreitete sich rasch durch das ganze 
Krankenhaus und bedeutete sicheren Tod fiir jeden, der ihn einatmete. 
Im Krankenhause waren die meisten Patienten ausser Bett, und nur 
wenige betitlagerig. 

Die Klinik war ein privates Institut, unter der Leitung von GEORG 
W. CriLe, einem hervorragenden Uhirurgen. Eine Anzahl von ‘erschie- 
denen Spezialisten hatte sich zusammengeschlossen und verwendete die 
Klinik zur Untersuchung von Patienten sowie zur Ausfiihrung von 
Operationen, und man betrieb viel Réntgendiagnostik. Der Réntgeno- 
loge der Klinik war em Deutscher namens GLASSER. 
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Fig. 1. Die Clevelandklinik nach dem Feuer.' 


Als das Feuer um 11 Uhr 30 vorm. ausbrach, war die Klinik in vollem 
Betrieb, und es befanden sich ungefaihr 225 Personen im Gebiiude. Im 


Filmarchiv diirften ungefahr 3 tons Filme verwahrt worden sein. Durch 
die Ventilationskanale und Treppenhauser verbreitete sich das Gas 
rasch so gut wie in jedes Zimmer des Krankenhauses. Die Verbreitung 
des Gases geschah unter starkem Druck mit emer Anzahl von Explosio- 
nen. Als das tidliche Gas das Krankenhaus durchdrang, wiederholten sich 
Szenen, wie sie aus den Schilderungen vom W eltkriege noch in frischer 
Erinnerung sind, und iiberall sah man K6rper von Menschen, die einen 
raschen Tod erlitten hatten. 

Nach einer kurzen Weile war das Gebiiude von dickem Rauch umge- 
ben, und das Einatmen dieses Rauches brachte auch solchen Personen, 
die sich ausserhalb des Gebiiudes aufhielten, wie der Feuerwehrmann- 
schaft und u. a. auch einer Frau, die im Automobil an der Brandstiitte 
vorbeifuhr, den Tod. 

Das Klinikgebaude bestand aus einem gut gebauten, vier Stockwerke 
hohen Steinhaus, war aber nicht mit automatischem Sprinklerschutz 
versehen. Durch die Mittelpartie des Gebiudes erstreckte sich ein grosser 
offener Lichthof durch die drei oberen Stockwerke, mit einem flachen 
Dach aus Glasscheiben mit Holzfassung. Zwischen diesem und dem 


1 Fig. 1 und 2 sind der Publikation der National Fire Protection Association 
(The Cleveland Clinic Fire) entnommen. 
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Diagram Showing How Fumes and Fire Spread 


Small Arrows Show Spread of 
Fumes and Fire 


Pipe Tunnel Leading to Vertical Pipe Ducts 
Pipe Ducts Shown by Dotted Line 


Medicine rom Vertical 


Fumes Here 

Skylight Blown Off 

. 

4 

4 

3 — ~ 

Ty well 

Fumes =< 
Here - 

4 

4 


Brickwork over these 


PLAN OF BASEMENT SHOWING HORIZONTAL HOW FUMES SPREAD VERTICAL 
SPREAD OF FUMES AND FIRE THROUGH BUILDING 


Fig. 2. Grandriss der Klinik. Die Pfeile zeigen, wie sich der giftige Rauch durch die Ventila- 
tionskanile verbreitete. A) bezeichnet den Kohlenraum, der als Vorratsraum fiir Réntgenfilme 
diente, B) bezeichnet die Apotheke. 


aiusseren Dach lag ein mehr als meterhoher Bodenraum, der durch ein 
grosses Oberlichtfenster ventiliert wurde. Um den Lichthof fanden sich 
in jedem Stockwerk eirie Menge kleiner Untersuchungsriume, und nach 
innen von ihnen die Krankensiile. Im Anschluss an die U ntersuchungs- 
riume lagen die Toilettriume, in den verschiedenen Stockwerken verti- 
kal iibereinander. Sie waren miteinander durch 30 x 60 cm weite 
Kanile verbunden, in welchen auch die Wasserleitungs- und Abfluss- 
rdhren verliefen. Das Erdgeschoss enthielt Kontor, Laboratorium und 
Réntgenabteilung. Das Zimmer der Réntgenabteilung, wo der Filmvorrat 
fiir die laufenden. Untersuchungen verwahrt wurde, geriet nicht in Brand. 
Das Kellergeschoss erstreckte “sich nur unter dem hinteren Drittel des 
Gebaudes und enthielt Heizungszentrale, Apotheke und einen ehema- 
ligen Kohlenraum, der zur Zeit des Brandes als Vorratsraum u. a. fiir 
Roéntgenfilme diente. Rund um den iibrigen, nicht verwendeten Spitals- 
grund lief eine 1.2 x 2 m weite Passage, die mit dem Kohlenraum in 
Verbindung stand. 

In diesem Kohlenraum mit einer Bodenfliche von ungefaihr 6 x 7 m 
und einer Héhe von 2 m waren die Winde mit Ziegelsteinen ausge- 
kleidet. Es waren keine Fenster in dem Raum, und in seiner einen Ecke 
éffnete sich der lange, rund um das Haus laufende Kanal. 

In diesem Raum wurden Nitrofilme in Papierkuverts zum gréssten 
Teil in offenen Holzfachern, teilweise aber auch in Blechschachteln 
verwahrt. Die Filmmenge wird auf 3—4 tons geschitzt. Der Raum 
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hatte keine Verbindung mit der Aussenluft. Eine feuersichere Metall- 
tiir trennte den Kohlenraum von dem eigentlichen Heizungsraum. Der 
Kohlenraum wurde mit gewohnlichen elektrischen Lampen beleuchtet, 
die an elektrischen Leitungsdrihten von der Decke hinunterhingen. 
Eine 4-Zoll-dicke Dampfleitung aus dem anschliessenden Krankenhaus- 
vebiude zog durch den Raum, und zwar nur in einem kurzen Abstand 
vom obersten Filmfach. 

Am Morgen des 15. Mai um 8 Uhr 45 fand sich ein Arbeiter in der 
Klinik ein, um ein Leck an dem Dampfrohr im Filmraum zu reparieren. 
Er glaubte, aus einer Stelle der Leitung Dampf hinausdringen zu héren, 
und léste dort die Isolierung ab, konnte aber keinen Mangel entdecken, 
worauf er weg ging. Nach 2 Stunden wurde er indes wieder gerufen 
und fand den Raum von Dampf erfiillt. Er ging nun in den Heizungs- 
raum, um die Dampfleitung abzustellen. 

Als er 20 Minuten spiter, ungefahr um 11 Uhr 15, zuriickkam, hérte 
er ein fauchendes Geriusch und sah eine Wolke von gelbem Ravch an der 


' Decke des Raumes. Er spritzte mit einer Feuerspritze auf eine Stelle, von 


der er glaubte, dass es dort brenne, aber ohne Wirkung. Der Rauch 
wurde im Gegenteil immer dicker und dicker, zum Schluss wurde der 
Arbeiter ganz benommen und zog sich gegen die Tiir der Heizungszen- 
trale zuriick. Im selben Augenblick brach die erste Explosion los. Die 
Tiir liess er hinter sich offen. 

Wahrend der kurzen Zeit, in der der Arbeiter versuchte, das Feuer 
zu léschen, fiillte der Rauch die ganze Kohlenkammer und zwang den 
Arbeiter, den Raum zu verlassen. Durch die Explosion wurde das Gas 
unter hohem Druck durch die Ventilationskanile und Treppenaufgiinge 
des Krankenhauses gepresst und erreichte jeden Raum des ganzen 
Gebiudes. Das Gas war im ganzen Krankenhaus nachzuweisen, weil 
es an den kalten Flachen zu einem braunen Belag kondensiert wurde. 

10 Min. nach Entdeckung des Feuers hatte das Gas durch die Luft- 
kanile den Boden erreicht, und hier kam es nun zu einer gewaltsamen 
Explosion, wodurch das ganze aiussere Dach mit dem Oberlichtfenster 
fortgeschleudert, und das innere Dach teilweise zerstért wurde. 

Im Filmraum verbrannten die Holzfacher mit den Filmen ganz und 
gar. Einige andere Holzregale, die zu einem anderen Zweck verwendet 
worden waren, hatten nicht Feuer gefasst, was zeigt, dass sich relativ 
wenig flammendes Feuer im Zimmer befand. Wahrscheinlich wurde bei 
der ersten Explosion alle Luft im Raume verbraucht. Durch die offen- 
stehende Tiir drangen die Rauchgase hinaus in den Heizungsraum und von 
hier aus weiter durch die Luftkanile und einen Treppenaufgang. In 
diesem Zimmer brannte es wenig, und das Gas explodierte erst, als es 
durch die Fenster die Aussenluft erreichte. In der Apotheke war das 
Feuer dagegen besonders intensiv. 
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Die Feuersbrunst verzehrte sich sozusagen selbst, und die Feuerwehr 
konnte nur Rettungsarbeiten ausfiihren. 

Ungefiaihr 225 Menschen hatten sich wihrend des Feuers im Kran- 
kenhause befunden, die meisten von ihnen in den vielen Untersuchungs- 
raumen und einige von ihnen in dem grossen gemeinsamen Wartezimmer. 

Eine grosse Zahl von Arzten und Krankenpflegerinnen kollabierten 
und starben, am Arbeitstisch sitzend; andere, die durch den reizenden 
Geruch des Gases gewarnt waren, konnten sich noch in den Korridor 
hinausbegeben, um Luft zu suchen, fielen aber hier tot zusammen. Wie- 
der andere konnten sich zu emem Fenster oder Treppenhause durch- 
kimpfen, bevor sie zusammenfielen. Ungefdhr die Hdlfte der Umge- 
kommenen diirjte einen augenblicklichen Tod erlitten haben. Eine Anzahl 
von denen, die sich aus dem Gebiiude hatten retten kénnen, starben spiitter, 
manche sogar einige Tage nachher. Keiner von denjenigen, die eine 
nennenswerte Menge Gas eingeatmet hatten, blieb am Leben. 


Der Tod war, wie man meinte, durch Vergiftung mit den bei der | 


Verbrennung der Filme gebildeten giftigen Gase verursacht: CO, HCN 
und nitrése Gase (NO, NO, und N,O,), und kein Todesfall war durch 
Brandschiden hervorgerufen. 

Betreffs der Entstehung des Brandes sind folgende Méglichkeiten 
in Betracht zu ziehen. 

a) Die elektrische Lampe. In dem Raum hatte sich eine 100 Watt- 
lampe befunden, die an einer Leitungsschnur hing, welche an der Decke 
einmal um eine Réhre geschlungen war. Die Lampe hing unmittelbar 
iiber dem obersten Filmfach. Vielleicht konnte sie soviel Warme er- 
zeugen, dass dies fiir die Zersetzung der Filme geniigte, es besteht aber 
auch die Méglichkeit, dass eine andere Lampe an einer Schnur, die bei 
Besuchen in Filmarchiv verwendet wurde, brennend auf einem Film- 
pack liegen gelassen wurde. 

Bei Versuchen, die auf Veranstaltung der eingesetzten Untersuchungs- 
kommission ausgefiihrt wurden, zeigte sich, dass sich ein Filmstiick, auf 
das eine brennende 100 Wattlampe gelegt wurde, binnen 2—17 Mi- 
nuten entziindete. Die Lampe erreichte ein Temperatur von 226° C. 

b) Die Dampfleitung. Obgleich kein Leck im Rohr entdeckt werden 
konnte, war offenbar Dampf in den Raum hineingekommen, und man 
kénnte sich vielleicht denken, dass ein Dampfstrahl auf een Film geniige, 
um ihn zu zersetzen. Bei den Versuchen der Untersuchungskommission 
zeigte sich jedoch, dass die Filmproben auch mit bedeutend héherem 
Dampfdruck und also auch mit héherer Temperatur nicht zur Zer- 
setzung gebracht werden konnten. 

c) Auch die Méglichkeit einer fortgeworfenen brennenden Zigarette 
oder eines Streichholzes muss indes in Betracht gezogen werden. 

Ks ist durch Experimente bewiesen, dass sich die entwickelten Ver- 
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brennungsgase bei hinreichend hoher Temperatur selbst entziinden 
kénnen. In diesem speziellen Fall bestand indes eine besondere Ent- 
zindungsméglichkeit, indem sich ausserhalb des Kohlenlagerraumes in 
der Heizungszentrale eine Wasserzisterne befand, die durch eine bren- 
nende Gasflamme erwirmt wurde. 

Sicherlich sind ausser den hier beschriebenen noch mehr Feuers- 
briinste und Fille von Feuersgefahr vorgekommen; aber auch die hier 
erwahnten allein mit ihren schrecklichen Folgen diirften nachdriicklich 
die grosse Gefahr klarmachen, in der sich die Krankenhiuser durch 
den Filmvorrat der Réntgenabteilungen befinden. Bei diesen Briinden 
liessen die Verhialtnisse, unter welchen die Filme aufbewahrt wurden, 
viel zu wiinschen iibrig, und in siimtlichen Fallen waren gerade die 
Mangel in dieser Beziehung von der gréssten Bedeutung fiir die Ent- 
stehung und die Folgen der Brande. Es zeigte sich ferner, dass die grésste 
‘Gefahr in den beim Filmfeuer auftretenden giftigen Gasen besteht. 

Wenn es sich also darum handelt, zu vorbeugenden Zwecken Schutz- 
massnahmen gegen die Gefahren durch die lagernden Filme zu ergreifen, 
bedarf es gewisser Kenntnisse iiber die chemisch-physikalische Be- 
schaffenheit der Filme sowie iiber die Zersetzungsprodukte, die bei der 
Verbrennung der Filme auftreten, und iiber ihre Gefahrlichkeit fiir den 
Menschen. Es diirfte deshalb eine kurze Darstellung dieser Fragen moti- 
viert sein. 


Die Zusammensetzung der Filme 


Der Réntgenfilm ist ein aus Nitrozellulose oder Azetylzellulose 
(Safety Film) bestehendes, glasklares Hiiutchen, dessen beide Ober- 
flaichen. mit der diinnen lichtempfindlichen Bromsilberschicht iiberzogen 
sind. Die erstere Art wird Nitrofilm genannt, und ist der allgemein 
angewendete Film. Dieser ist es auch, der durch seine Lichtentziind- 
lichkeit und seine giftigen Verbrennungsprodukte eine so grosse Gefahr 
ausmacht, wihrend der Azetylfilm, der sich erst seit der letzteren Zeit 
im Handel befindet, nicht feuergefihrlicher ist als Papier. Noch wichtiger 
ist, dass sich beim Zerfall des Azetylfilmes keine giftigen Gase bilden. 

Das Rohmaterial bei der Filmbereitung besteht aus einer Papier- oder 
Baumwollmasse, der Zellulose. Zellulose ist ein Polysacharid und gibt 
mit Salpetersiiure Mono-, Di- und Trinitrat, je nach der Konzentration 
der Saéure und der Zeit ihrer Einwirkung. Das Trinitrat:bildet die sog. 
Schiessbaumwolle und ist das explosivste von diesen Zellulosenitraten, 
und mit ihr ist der Nitrofilm also nahe verwandt. Aus Mono- und Dini- 
traten wird durch Zusatz von Kampfer das sog. Zelluloid dargestellt, 
das die Unterlage fiir die Bromsilberschicht des Réntgenfilms bildet. 
Die Nitrozellulose wird hierbei mit Kampfer iibergossen, der z. B. in 


a 
q 
Tipe 
=. 
7 
| 


a74 FOLKE KNUTSSON 
Ather gelést ist, geknetet und in diinne Hiutchen ausgezogen wird. 
Das auf diese Weise fiir den Réntgenfilm dargestellte Zelluloid besteht 
also aus zwei Teilen Nitrozellulose und einem Teil Kampfer sowie kleine- 
ren Mengen unwesentlicherer Bestandteile. Durch das Hinzukommen 
von Kampfer hat die Nitrozellulose ihre Explosivitat auf mechanische 
Einwirkung verloren. 

In analoger Weise wird durch die Einwirkung von Eisessig auf Zellu- 
lose Azetylzellulose dargestellt, die den Grundstock des sog. Safety Films 
ausmacht. Durch Zusatz von Kampfer erhalt man Zellon und Zellit, 


die nicht feuergefihrlich sind, aber den Nachteil haben, dass ihre Her- 
stellung teurer ist. 


Zellulose + Salpetersiure Zellulose + Eisessig 


Nitrozellulose + Kampfer Azetylzellulose + Kampfer 


Zelluloid + Bromsilberschicht  Zellon oder Zellit + Bromsilberschicht 


Nitrofalm Azetyljilm. 


Die Feuergefihrlichkeit des Nitrofilms 


Wenn ein Film an einer Ecke angeziindet wird, fangt er sofort Feuer. 
Liegt er auf einer festen Unterlage auf, so erlischt das Feuer mitunter, 
bevor der Film vollig verbrannt ist. Ein auf einen einzelnen Film gelegtes 
brennendes Streichholz, eine Zigarre oder Zigarette verursachen nur 
eine lokale Versengung, und sie erléschen, ohne den Film anzuziinden. 
Wenn dagegen derselbe Versuch mit emem Filmpack gemacht wird, 
in dem die Filme, ohne Papierumschlag, dicht beieinander liegen, so 
kommt es vor, dass das Ganze in Brand gerait. Wahrscheinlich beruht 
dies darauf, dass die Wiarme vom obersten Film nicht durch die Unter- 
lage abgeleitet werden kann. Es wurden mit Bestrahlung von Filmen 
aus einer elektrischen Wérmequelle Versuche gemacht, die an einem 
Filmpack und an einem einzelnen Film sehr verschieden ausfielen. Bei 
Bestrahlung durch 6 Stunden, wobei die Temperatur bei 90° blieb, unter- 
lag ein einzelner Film keiner Zersetzung. Wenn derselbe Versuch statt- 
dessen an einem Filmpack gemacht wurde, so geriet dieser schon nach 
5 Minuten in Zersetzung. War der Film in Papier eingeschlagen, zeigte 
es sich, dass er rascher Feuer fing, als wenn er ohne Hiille verwahrt 
worden wiire. Dieses Verhalten wird deutlich durch folgende Versuche 
illustriert. Es wurde ein Stiick Zelluloid direkt auf eine Glasréhre gelegt, 
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durch die man Dampf von 100 Grad leitete. Allmihlich begann das 
Zelluloidstiick weich zu werden, dann entwickelten sich grosse Rauch- 
mengen, und das Stiick verkohlte schliesslich zu einer schwammigen 
Masse. Es hatte sich nicht entziindet. Danach wurde ein Zelluloidstiick 
in Papier gelegt und in derselben Weise auf die Glasréhre placiert. Im 
Innern des Paketes entwickelte sich dabei eine so hochgradige Hitze, 
dass das Papier zu verkchlen begann, und schliesslich fing das Ganze 
Feuer. 

Dagegen zeigte sich, dass die Papierumschlige isolierend wirkten, 
wenn sie mit den Filmen in einem Pappkarton verwahrt werden. Wenn 
man einen solchen Pappkarton zum Brennen brachte, so wurden die 
Filme rascher entziindet, wenn sie nicht in Papier eingeschlagen waren. 
In derselben Weise zeigte sich bei strahlender Wirme, dass die Filme 
sich bedeutend friiher zu zersetzen begannen, wenn sie im Karton nicht 
von Papier umgeben waren, als wenn sie in einen Papierumschlag ein- 
gewickelt lagen. 

Der Film ist also gegen eine missige Erwirmung relativ unemp- 
findlich. Erst wenn die Temperatur ungefdhr 90° erreicht, beginnt eine 
langsame Zersetzung. Dabei bildet sich Warme, die sog. Reaktionswarme, 
wodurch sich die Temperatur weiter erhoht. Wenn der Film von einem 
Papierumschlag umgeben ist, so wird er hierdurch bis zu emem gewissen 
Grade gegen die Temperatursteigerung ausserhalb isoliert, wodurch 
sich die Erhitzung des Filmes natiirlich verzégert. Wenn der Film aber 
anderseits einmal begonnen hat sich zu zersetzen, so verhindert der 
Papierumschlag die Ableitung der dabei gebildeten Wirme und bringt 
also einen ungiinstigen Effekt mit sich. 

Bei vollstindiger Verbrennung von Zelluloid unter unbegrenzter 
Luftzufuhr bilden sich als Endprodukte CO,, H.O und N,. Durch die 
beiden isolierenden Bromsilberschichten des Filmes ist die Situation 
insofern besonders ungiinstig, da bei seiner Verbrennung immer Sauer- 
stoffmangel herrscht. 

Bei der Zersetzung des Films bilden sich dann Kohlenoxyd, Stick- 
stoff, Stickstoffoxyde, Blausiure, Akrclein, Kampfer und kleine Mengen 
Wasser und Kohlenwasserstoff. Beim Zerfall von 1 kg. Zelluloid ent- 
wickeln sich 4.7 Liter Zyanwasserstoffgas, d. h. ungefihr 5 g HCN. 
Man hat daran gedacht, dass Blausdure die Ursache der augenblick- 
lichen Todesfille beim Cleveland-Feuer gewesen sein kénnte, wobei ja 
eine grosse Anzahl der Toten bei ihrer Arbeit sitzend gefunden wurde, 
in einer Weise, die bezeugt, dass sie einen augenblicklichen Tod erlitten 
hatten. Vom chemischen Gesichtspunkte ist diese Erklirung indes 
unméglich anzunehmen, einerseits, weil sich beim Filmzerfall eine relativ 
so kleine Menge HCN bildet, und anderseits, weil sich die gebildete 
Blausiure schon nach einigen wenigen Minuten in der Luft zersetzt 


“se 3 
pee 
575 
> 
ee 
‘oad 


he 


576 FOLKE KNUTSSON 


und ihre Giftigkeit verliert. Das eigentlich einzige bekannte Gas, das 
ausser Zyanwasserstoff beim Einatmen in solcher Weise einen augen- 
blicklichen Tod herbeifiihrt, ist Phosgen. 

Dieses Gas ist aus dem Weltkriege als eines der fiirchterlichsten 
Kriegsgase bekannt. Seine Formel ist COCI,, Kohlenstoffoxychlorid. 
Es bildet sich aus CO und Cl, unter Einwirkung des Lichtes, daher der 
Name Phosgen. Es bildet sich auch, wenn Chloroformdimpfe brennen, 
und man hatte deshalb die Frage aufgeworfen, ob beim Cleveland- 
Ungliick in der Apotheke, wo das Feuer ja, wie erwihnt, besonders 
heftig war, Chloroform vorhanden gewesen sei. Dadurch wiirden die 
augenblicklichen Todesfille eine natiirliche Erklirung bekommen, da 
bei der Einatmung emer grésseren Menge von Phosgengas ein rascher 
Erstickungstod durch Lungenédem eintritt. Wenn eine kleinere Menge 
eingeatmet wird, kann der Tod spiter durch Blutveriinderungen und 
Schiiden an Herz und Nieren eintreten. 

Bisher ist in der Literatur nur eine Beschreibung des Feuers selbst 
und seiner Ursachen gegeben. Die Todesfille wurden ganz einfach den 
giftigen Gasen zugeschrieben, die sich bei Verbrennung der Filme ge- 
bildet hatten. Beim Vergleich mit den anderen Filmfeuern ist man jedoch 
durch eine bedeutende Verschiedenheit frappiert, insofern als beim 
Cleveland-Brande eine so erschreckend grosse Anzahl von Todesfillen 
eintrat, wihrend bei den anderen Brandungliicken in den meisten Fillen 
kein Mensch umkam. Allerdings war das Cleveland-Feuer von bedeutend 
grésserem Umfang als die anderen, trotzdem wire aber eine Unter- 
suchung der niheren in diesem speziellen Fall wirksam gewesenen Todes- 
ursache, mit gerichtlich-medizinischer Untersuchung des Charakters der 
Vergiftung, wiinschenswert gewesen. Eine solche Untersuchung ist aber 
meines Wissens nicht vorgenommen worden. 

In Anbetracht dieser bedeutenden Verschiedenheit und ferner der 
Schwierigkeit, die rasch eingetretenen Todesfille beim Cleveland-Brande 
vollig zu erklaren, fragt man sich natiirlich, ob diese wirklich mit Recht 
den Filmgasen zugeschrieben werden miissen oder vielleicht in einem 
anderen Giftgas zu suchen sind, das mit den Filmen nichts zu tun hatte. 

Die Gefihrlichkeit des Kohlenoxyds, das durch Bildung von Kohlen- 
oxydhimoglobin eine innere Erstickung verursacht, ist ja allgemein 
bekannt. 

Die nitrésen Gase (NO, NO,, N.O,) bringen eine langsame Vergiftung 
mit sich. Sie sind besonders dadurch heimtiickisch, dass man bei ihrem 
Einatmen nichts Unbehagliches verspiirt. Erst Stunden und Tage 
spiter iiussert sich ihre schiidliche Einwirkung. Sie verursachen, wahr- 
scheinlich durch Bildung von Salpetersiure im Lungengewebe, eine 
Veritzung der Lungen. Der Umstand, dass so viele Individuen beim 
Cleveland-Brande trotz kiinstlicher Atmung und Sauerstoffinhalation 
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mit dem Pulmotor nicht gerettet werden konnten, spricht gegen CO- 
Vergiftung und dafiir, dass Vergiftung mit den nitrésen Gasen einen 
wesentlichen Teil der Intoxikation bildet. Die nitrésen Gase sollen 
ausserdem Methimoglobinbildung mit sich bringen und so eine innere 
Erstickung verursachen. 

Saimtliche Verbrennungsgase, ausser dem Zyanwasserstoffgas, sind 
schwerer als Luft, und haben deshalb die Eigenheit, sich zu Boden zu 
senken. 

Der Film enthalt allerdings eine gewisse Menge von Silbersalzen, 
vor allem Bromsilber, aber jedenfalls in zu geringer Menge, als dass 
die bei der Zersetzung gebildeten Bromgase einen wesentlicheren Scha- 
den verursachen kénnten. 


Wie sollen die Filme verwahrt werden, damit die méglichste Sicherheit 
gegen Feuersgefahr gegeben ist? 


Die wichtigste Frage dabei ist natiirlich die Lage und Ausriistung 
des Aufbewahrungsraumes selbst. Es ist ja wiinschenswert, dass dieser 
im Krankenhause untergebracht wird, und zwar nicht allzu weit von der 
Réntgenabteilung entfernt. Wir haben hier in Stockholm ein Beispiel 
dafiir, wie ein Filmarchiv in einer gegen Feuersgefahr sichernden Weise 
in einem Gebiude im Innern der Stadt untergebracht werden kann, 
nimlich bei der Svensk Filmindustri, Master Samuelsgatan 31. Dieses 


Filmarchiv, das sowohl von den Bau- wie von den Feuerwehrbehérden 
der Stadt gebilligt wurde, ist nach Richtlinien aufgefiihrt, die sich auf 
Feuerproben griinden, die von der Priifungsanstalt der Stadt ausgefiihrt 
wurden, und diese Versuche und einiges ‘iiber die Anordnung des er- 
waihnten Filmarchivs diirften in diesem Zusammenhang von Interesse sein. 

Die Versuche wurden im Herbst 1923 ausgefiihrt. Es war zu diesem 
Zweck ein Lagerraum aus armiertem Beton gebaut worden; Wiainde und 
Decke hatten 10—12 em. Durchmesser. Die Fussbodenfliche betrug 1.5 
< 2.5 m, die Héhe 2.4 m. In der Decke fand sich eine Ventilationséff- 
nung von 60 x 70 cm, die in einen 2.7 m hohen Ventilationskanal 
fiihrte. In der einen Kurzwand fand sich eine Tiiréffnung, vor die eine 
sog. Schleuse mit Betonwinden von 7 cm Dicke vorgebaut worden war. 
In die beiden Tiiréffnungen war eine Tiir aus doppeltem Stahlblech mit 
Kieselgurfiillung eingesetzt. In den Ventilationskanal waren zwei Eisen- 
vitter ‘iibereinander eingesetzt, um zu verhindern, dass Flugfeuerbrinde 
durch sie durchgeschleudert wiirden, und zu oberst war die Trommel 
mit einem Glasdach bedeckt. 

In dieses Zimmer wurden ungefihr 1,500 kg Rollfilm eingelagert. 
Schon 15 Sek. nach dem Anziinden begann dicker Rauch aus der Ven- 
tilationstrommel zu dringen, und schon nach 6 Minuten war das Feuer 
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Fig. 3. Der zum Zwecke der Feuerproben gebaute Lagerraum (nach ScuLyTer). 


so gut wie zu Ende. Nur Asche und die teilweise verbrannten und ver- 
kohlten Holzfiicher, auf welchen die Filme gelegen hatten, blieben zu- 
riick, und ausserdem einige Rollen Safety Films, die nur am dusseren 
Rande versengt, im Innern der Rolle aber ungeschidigt waren. Die 
Temp. stieg auf ungefiihr 600 Grad. Die Konstruktion des Lagerraums 
erwies sich fiir den Zweck als geeignet, und ebenso hatte sich der Beton 
als geeignetes Material gezeigt. 

Bei einem anderen Versuch war eine automatische Spriihregenvor- 
richtung in das Zimmer eingeleitet worden. Ungefihr 400 kg Filme 
in Pappkartons wurden hineingelegt und angeziindet. Nach einigen 
Sekunden 6ffnete sich die Spriihregenvorrichtung automatisch, und das 
Feuer wurde durch das ausstrémende Wasser geléscht. Die Temp. 
stieg nicht héher als auf 53°, und der Léschautomat diirfte sich also 
so gut wie unmittelbar nach dem Anziinden gedffnet haben. Es zeigte 
sich, dass nur die angeziindeten Filmrollen verbrannt, und einige von 
den Pappschachteln versengt waren. 
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Der Versuch wurde in analoger Weise wiederholt, um die Wirksamkeit 
der Feuerléschanlage zu erproben, wenn sie erst in Funktion tritt, nach- 
dem das Feuer bereits eine betrichtliche Ausbreitung gewonnen hat. 
Jetzt wurde auch ein Sack mit losen Filmen in den Raum gelegt. Man 
liess das Wasser 35 Sek. nach dem Anziinden ausstrémen. Die Temp. 
stieg auf 400°, alle losen Filme verbrannten, der grésste Teil der Kartons 
aber blieb zuriick, und die darin enthaltenen Filmrollen waren unge- 
schadigt. Die Spriihregenvorrichtung ist also imstande, das Feuer rasch 
zu ersticken und seine Verbreitung zu verhindern, wenn sie sich zu Beginn 
des Brandes automatisch 6ffnete. 

Ahnliche Versuche in Bezug auf Réntgenfilme wurden in Amerika 
ausgefiihrt, und zeigten in derselben Weise die Bedeutung der Spriihre- 
genvorrichtung, wenn sie zu Beginn des Brandes funktioniert. 

Wenn das Feuer eine gréssere Ausdehnung erreicht hat, so ist das 
Wasser, wenn es auch in noch so grossen Mengen ausstrémt, nicht im- 
stande, das Feuer zu léschen und eine weitere Zersetzung zu verhindern. 
Dieses Verhalten wird durch folgenden Versuch (voN FEILITZzEN) frap- 
pierend illustriert. Eine Rolle Kinematographenfilme wurde unter 
Wasser versenkt und auf elektrischen Wege zur Zersetzung gebracht. 
Es zeigte sich, dass das umgebende Wasser nur die alleriusserste Film- 
schicht zu schiitzen vermochte, wihrend die Zersetzung im Inneren 
ununterbrochen weiterging. Derselbe Untersucher weist darauf hin, 
dass die Spriihregenvorrichtung méglicherweise ein zweischneidiges 
Schwert sein kénne, indem sie die freie Verbrennung des Films verhindert 
und stattdessen eine unvollstindigere Zersetzung mit giinstigen Be- 
dingungen fiir die Bildung von Giftgasen begiinstigt. 


Auf die bei diesen Versuchen gewonnenen Erfahrungen gestiitzt, 
wurde im Jahre 1923 die grosse Filmlagerabteilung der Svensk Filmin- 
dustri eingerichtet. Sie liegt im obersten Stockwerk eines zweistéckigen 
Hauses und besteht aus 19 Lagerriumen fiir héchstens je 1,500 kg 
Filme, also im ganzen 28,500 kg. Jeder Lagerraum oder jede sog. Kase- 
matte besitzt eine sog. Brandschleuse mit zwei selbstschliessenden feuer- 
festen Tiiren. In den Lagerriumen sind Ventile zur Zufuhr von frischer 
Luft angebracht, einerseits in dem Raume selbst, anderseits auch im 
obersten Teil der Trommel. Die Wande bestehen aus 10 cm dickem 
Beton und einer Schicht von Koksplatten. Die Beleuchtung geschieht 
durch elektrische Lampen, die Erwarmung mit Warmwasserelementen. 
In jeder Kasematte befinden sich zwei »K6pfe» der Spriihregenveorrichtung 
und einer in der Ventilationstrommel, alle mit dem Schmelzpunkt bei 
50°. 

Durch die Freiluftventile ist also fiir einen stindigen Luftwechsel 
vesorgt, und dadurch sowie auch durch eine besondere Schicht von 
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Fig. 4. Die grosse Fil:niagerabteilung der Svensk Filmindustri in Stockholm (nach Scutyrer). 


Koksplatten in den Wanden zur Warmeisolierung in den warmen Som- 
mermonaten sind die Raumlichkeiten vor Uberhitzung geschiitzt. Wenn 
_Feuer ausbrechen sollte, so diirften nach den Erfahrungen aus den vor- 
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Fig. 5. Grundriss der Lagerabteilung mit den 19 Kasematten. 


vorrichtung (nach ScHLYTER). 
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Fig. 6. Der Korridor mit den Tiiren der Kasematten (nach ScHLYTER). 


bereitenden Versuchen die Betonwinde geniigend widerstandsfiahig sein, 
um den iibrigen Teil des.Gebiudes zu schiitzen, und die Ventilations- 
trommel diirfte ausreichen, um den Rauchgasen freien Abzug zu ver- 
schaffen. Die Lagerriume sind vom iibrigen Teil des Gebiudes und sei- 
nem Ventilationssystem vollstiindig geschieden. Dadurch, dass das 
grosse Filmlager auf mehrere Kasematten verteilt ist, die vollstindig 
von einander getrennt sind, besteht natiirlich grosse Aussicht, dass ein 
evtl. Feuer auf einen der Lagerriume begrenzt bleiben kann. Ausserdem 
findet sich eine Spriihregenvorrichtung, und natiirlich besteht em Ver- 
bot gegen Gebrauch von offenem Feuer. 
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Es scheint also, als ob bei Einrichtung 
eines Filmarchivs in der geschilderten Weise 
im obersten Stockwerk eines Hauses die 
Gefahr eines Filmfeuers héchst betrichtlich 
reduziert werden kénnte. Die Feuerver- 
sicherungs-Gesellschaften fordern auch in 
der Gegend des Lagergebiiudes der »Film- 
industry keme Erhéhung der Primien. 

Die nichste Frage ist nun, wie die Filme 
am besten im Lagerraum verwahrt werden 
sollen. Wenn dieser so gut eingerichtet ist. 
wie es hier beschrieben wurde, diirfte es 
ziemlich gleichgiiltig sein, wie die Filme 
hier verwahrt werden. Natiirlich ist es 
zweckmissig, das Filmlager auf mehrere 
kleinere Kasematten zu verteilen und nicht 
in einem grossen gemeinsamen Raum unter- 
zubringen. In den Kasematten der »Film- 
industri liegen die Filme in Pappkartons 
auf Holzregalen. 

Es gibt, wie bekannt, im Handel be- 
sondere feuersichere Metallschrinke fiir die 
Aufbewahrung von Roéntgenfilmen. Diese 
diirften zweifellos entbehrlich sein, wenn der 
Filmlagerraum wirklich zweckentsprechend 
eingerichtet ist. Von grosser Bedeutung 
diirften solche Schrianke indes fiir die Ver- 
wahrung von Filmen in ungeeigneten Riaumlichkeiten sein, z. B. 
in der Spitalskanzlei, oder in der Réntgenabteilung. Diese, aus 
doppelten Metailplatten mit einer dazwischenliegenden Asbestschicht 
hergestellten Schrinke sind widerstandsfihig genug, um einer Ver- 
brennung der Filme im Innern standzuhalten. Sie verhindern dadurch, 
dass sich das Feuer auf die Umgebung ausbreitet, und sie sind auch ge- 
niigend isoliert, um bei einem Brand der nachsten Umgebung die darin 
liegenden Filme wenigstens eine halbe Stunde vor Zersetzung zu schiitzen. 


Fig. 7. Interieur einer Kasematte 
(nach ScHLYTER). 


Azetylfilme 


Bei vergleichenden Proben an verschiedenen Réntgenabteilungen in 
Schweden hat es sich gezeigt, dass der Azetylfilm dem Nitrofilm in 
photographischer Beziehung qualitativ durchwegs unterlegen ist. Aus- 
serdem ist er teurer und durch die Neigung, sich zu kriimmen und zu- 
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sammenzurollen, schwerer zu handhaben. Auch scheint nicht geniigend 
garantiert zu sein, dass er vollstindig haltbar ist und sich auf Jahre 
hinaus in Archiven verwahren lisst, ohne dass das Bild schlechter wird. 


Schlusswort 


Die durch die Feuergefihrlichkeit des Nitrofilms erforderlichen Mass- 
nahmen wurden vor kurzen zwischen den schwedischen Radiologen und 
Reprisentanten der Brandbehérden erértert, und ich erlaube mir, in 
den nachstehenden Schlussworten die dabei zutagegetretenen Gesichts- 
punkte mitzuteilen. 

Es ist natiirlich wiinschenswert, dass ein so ausserordentlich feuer- 
gefahrliches Material wie Zelluloid bei der réntgenologischen Arbeit 
vermieden, und der Nitrofilm durch einen qualitativ gleichwertigen, 
aber feuersicheren Film ersetzt werden kénnte. In der Filmindustrie 
wird gegenwirtig intensiv dahin gearbeitet. Der einzige Sicherheitsfilm, 
der bisher fabriziert werden konnte, ist der Azetylfilm. Fiir seine Her- 
stellung ist feine Holzmasse und Baumwolle erforderlich. Durch das 
Rohmaterial und die umstiindliche Herstellung wird die Fabrikation 
des Azetylfilms kostspielig und schwierig. Er scheint daher in der Film- 
branche nicht die geniigenden Voraussetzungen zu besitzen, um den 
Nitrofilm ersetzen zu kénnen und also einen Ubergang von der Fabrika- 
tion des Nitro- zu der des Azetylfilms zu motivieren. Die Filmprodu- 
zenten haben ausdriicklich erklart, dass sie nicht imstande seien, die 
Réntgenabteilungen der verschiedenen Linder in den niichsten Jahren 
vollstandig mit Sicherheitsfilmen zu versorgen. Die photographische 
Arbeit muss deshalb wenigstens in dieser Periode teilweise mit Nitro- 
filmen betrieben werden. 


Aller Wahrscheinlichkeit nach diirfte man aber in naher Zukunft 
dahin gelangt sein, dass die photographische Arbeit den Nitrofilm ent- 
behren und einen Sicherheitsfilm irgendwelcher Art verwenden kann. 
Inzwischen scheint es deshalb zweckmissig zu sein, sich beziiglich der 
Filmarchivierung auf eine Ubergangsperiode einzustellen. 


Es soll also ein geeigneter feuersicherer Aufbewahrungsraum einge- 
richtet werden, um das Filmarchiv zu beherbergen, das natiirlich fiir den 
Radiologen sowohl in seiner praktischen Tatigkeit als durch die Méglich- 
keit zur F orschung von unschitzbarem Wert ist. Der Archivraum ‘kann 
zweckmissig nach dem in Schweden erprobten Kasemattensystem einge- 
richtet werden und soll einen ausreichenden Fassungsraum besitzen, 
um auch das Bildmaterial der nichsten Jahre aufnehmen zu kénnen, 
in der Hoffnung, dass man dann auf einen Sicherheitsfilm iibergehen 
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kann. Fiir die Verwahrung von kleinen Filmmengen kénnten die feuer- 
sicheren Filmschrinke zur Anwendung kommen. Lage und Einrichtung 
des Filmarchives (Ventilation, Spriihregenvorrichtung usw.) miissen 
natiirlich in grésstméglichem Ausmasse unter Beriicksichtigung der 
lokalen Verhiltnisse gewihlt werden. Man kénnte auch an die Mass- 
nahme denken, Filme alterer Jahrginge (z. B. iiber 5 Jahre alte) aus den 
Filmarchiven der verschiedenen Krankenhiuser in ein grésseres gemein- 
sames, ausserhalb der Stadt gelegenes Archiv zur Verwahrung zusam- 
menzubringen. 

In jedem Krankenhause findet sich immer eine kleinere Filmmenge 
in der Réntgenabteilung und an . en verschiedenen Krankenabteilungen. 
Hier in Schweden hat man daran gedacht, diese klemen Mengen in hierfiir 
geeigneten Kisten aus Eichenholz mit selbstschliessendem Deckel zu 
verwahren, die bei Feuersgefahr aus dem Fenster geworfen werden sollen. 


ZUSAMMENFASSUNG 


Die Feuersgefahr durch die an Krankenhiiusern aufbewahrten Réntgen- 
filme wird durch einige in der Literatur beschriebene Feuersbriinste illustriert, 
wobei Verf. iiber den Cleveland-Brand einen eingehenderen Bericht liefert. Bei 
diesem letzten und gréssten Filmfeuer kam die Hilfte aller Personen um, die 
sich im Gebaude befunden hatten, waihrend bei den anderen Filmbrianden, die 
allerdings von bedeutend geringerem Umfang waren, im allgemeinen kein Men- 
schenleben verloren ging. In Anbetracht dieses abweichenden Verhaltens, und 
da es aus chemischen Griinden gewissen Schwierigkeiten begegnet, die vielen 
Todesfille auf die bei der Zersetzung der Filme entstandenen Giftgase zuriickzu- 
fiihren, stellt sich Verf. die Frage, ob wirklich geniigend Griinde vorliegen, um 
die vielen Todesfiille beim Cleveland-Brande einer reinen Filmgasvergiftung 
zuzuschreiben, oder ob sie vielleicht auf einer anderen, von den Filmen unab- 
hiingigen Gasvergiftung beruhen. Es wird hier auf die Méglichkeit einer 
eventuellen Phosgenvergiftung hingewiesen. 

Es folgt ferner ein Bericht iiber die chemisch-physikalische Beschaffenheit 
der Filme und einige mit Filmen ausgefiihrte Feuerproben. 

Zum Schluss wird die Frage einer geeigneten, in Bezug auf die Sicherheit gegen 
Feuersgefahr zufriedenstellenden Aufbewahrung der Réntgenfilme _ beriihrt. 
Als Vorbild eines Filmarchivs wird die grosse Filmlagerabteilung der »Svensk 
Filmindustr» in Stockholm angefiihrt, welcher Lagerraum nach Prinzipien er- 
richtet wurde, die sich aus vorbereitenden, von der staatlichen Priifungsanstalt 
ausgefiihrten Feuerproben ergeben hatten. 

Im Schlusswort wird die Einrichtung von feuersicheren Filmarchiven mit 
einem solchen Fassungsraum empfohlen, dass sie auch die Filmproduktion der 
nichstfolgenden Jahre beherbergen kénnen, in der Hoffnung, dass sodann der 
Ubergang zu einem Safety Film méglich sein wird. 
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SUMMARY 


The author discusses the risk of fire from the roentgen films kept in 
the hospitals, using for illustration reports found in the literature concerning 
« number of such fires, and dwelling particularly on certain features in 
connexion with the Cleveland disaster. In that most recent and, up to the pre- 
sent, greatest film fire, half of all the persons in the building lost their lives; 
while in most of the earlier fires — which had certainly also been of lesser 
magnitude does not appear to have been any loss of human 
life. This difference, together with the circumstance that, for chemical reasons, 
it is diffieult to explain the many deaths as due as to the poisonous gases form- 
ed by the explosion of the films, causes the author to raise the question 
whether there are really sufficient reasons for ascribing this large death-roll 
in the Cleveland case to simple film-gas poisoning, or whether it might poss- 
ibly be due to some other sort of gas poisoning, unconnected with the film 
— the author suggests phosgene. 

The physico-chemical characters of the roentgen film are gone into, and 
the results described of a number of experiments made by the author with 
firing of such films. 

Finally, the question is discussed of the best way to store roentgen films, 
from the viewpoint of safety against fire. In that connexion, the author 
mentions, as a pattern for such storage, the large stock department of the 
Svensk Filmindustri in Stockholm, which was built according to prin- 
ciples evolved through a series of preparatory fire tests made by the Govern- 
ment Testing Office. 

In his coneluding remarks, the author advocates the construction, at the 
hospitals, of fire-proof buildings for the film archives, large enough to give 
room also for the roentgen films of some years to come — in the hope that 
a not too distant future may then give us a »safety film» to take the place of 
the present ones. 


RESUME 


L’auteur attire l’attention sur les risques d'incendie que présentent les 
films radiographiques conservés dans les hépitaux et relate, & ce propos, un 
certain nombre d’incendies de cette nature, dont le récit a été publié. Il donne, 
en particulier, une relation détaillée de incendie survenu 4 Cleveland. Dans 
ce dernier sinistre, le plus grave qui ait eu lieu jusqu’ici, périrent la moitié des 
personnes qui se trouvaient dans le batiment incendié, tandis que dans les 
autres incendies, & la vérité de moindre importance, dus a l’inflammation de 
films, on n’eut généralement & déplorer aucune mort d’homme. En raison de 
cette différence, comme aussi des difficultés que l’on éprouve, pour des motifs 
d’ordre chimique, & expliquer les cas de mort par la déflagration de gaz 
toxiques produits par l’incendie, l’auteur se demande s'il est vraiment justifié 
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d'attribuer le nombre élevé de victimes de lincendie de Cleveland a une intoxi 
cation pure et simple par les gaz de décomposition des fims, ou s’il n’est pa- 
plus exact de rapporter les accidents mortels A d'autres phénoménes toxiques, 
absolument indépendants des films. I] suggére, ce propos, lhypothése d'une 
intoxication par le phosgéne. 

L’auteur rend ensuite compte de la composition physico-chimique du film, 
ainsi que d’un certain nombre d’expériences effectuées sur l’inflammabilité des 
pellicules. 

I] étudie la question d'un mode de conservation convenable des films, au 
point de vue des risques d’incendie. I] cite, A cet égard, comme moéle 
(varchives de films, la construction effectuée & Stockholm par la Svenska 
Filmindustri; le batiment en question a été concu d/aprés les directives élabo- 
rées a4 la suite d’expériences faites par le Laboratoire National d’Essais 
Industriels sur les risques d’incendie. 

Enfin, l’'auteur recommande la création d’archives de films offrant toute 
sécurité contre les risques d’incendie et d’une capacité permettant de recueillir 
les films des années les plus proches, dans l’espoir qu’on arrivera, entre temps. 
it préparer un film »safety». 
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AUS DER RONTGENABTEILUNG DES ALLGEMEINEN UND SAHLGRENSCHEN KRANKENHAUSES 
CHEF: DR. FREDRIK VON BERGEN 


ENTWICKLUNGSSTORUNGEN DER WIRBEL. 
SOMATOSCHISIS. HEMISPGNDYLUS 


Azel Renander 
(Tabule XXXV—XXXVI) 


Da kongenitale Formenvariationen der Wirbelkérper mitunter Ver- 
anlassung zu Fehldeutungen geben kénnen, sollen zwei Fille von typischen 
Entwicklungsstérungen in der Dorsalwirbelsiule, die ich kiirzlich zu unter- 
suchen Gelegenheit hatte, in diesem Aufsatz beschrieben werden. 


Fall I. J. A. E. Z., 37jahriger Kontorist. Pat. wurde wegen Paresen in der 
r. Schulter behufs Réntgenuntersuchung der Wirbelsiule iiberwiesen. Die weitere 
klinische Untersuchung ergab einen Morbus Bang mit Radikulitis. Betreffs 
niherer Einzelheiten iiber das klinische Bild sei auf Dr. Jounssons Aufsatz »Un 
cas de ’Febris undulans’ de Bang avec complications nerveuses» in den Acta Me- 
dica Scandinavica verwiesen, wo das klinische Krankheitsbild ausfiihrlich ausein- 
andergesetzt ist. In diesem Zusammenhang ist nur erwaihnenswert, dass Pat. 
vor dem Eintreten der Erkrankung im August 1928 keine Symptome von der 
Wirbelsiule zeigte und auch bei der klinischen Untersuchung im Januar 1929 
keine objektiven Symptome von der mittleren und unteren Dorsalwirbelsiule 
aufwies. 

R6éntgenuntersuchung der Dorsalwirbelsiule: Vgl. Abb. 4, 5, 6 und 7. Die 
Brustwirbelsiule zeigt in ihren mittleren und unteren Teilen eine rechtskonvexe 
Skoliose mit ihrem Punctum maximum bei Th 6. Bei diesem Wirbel auch 135 
Gibbusbildung. Bei Th 12 170 Gibbusbildung. Th 6 hat auf dem Ventro-Dor- 
salbilde in der Mittellinie eine verringerte Héhe. Der Wirbel bekommt hierdurch 
ein zwirnspulenilnliches Aussehen, und jede Wirbelkérperhilfte gleicht einem 
Keil, dessen Spitze medialwirts gewendet ist. In der Mittellinie ist die Knochen- 
briicke zwischen den beiden Hilften ca. 1 em. hoch. Die Intervertebralscheibe 
zwischen diesem Wirbel und Th 5 sowie Th 7 weniger hoch. Im Seitenbild zeigt 
Th 6 die Form eines mit der Spitze nach vorn gerichteten Keiles. Die Spitze steht 
gut 1 cm. hinter der Vorderfliche der angrenzenden Wirbel. Auf dem Ventro- 
Dorsalbilde weist Th 9 dieselbe Konfiguration auf wie Th 6 mit zwei lateralen 
keilf6rmigen Fragmenten, die in der Mittellinie durch eine 1'/, cm, hohe Knochen- 
briicke verbunden sind. Im Seitenbild hat der Wirbelkérper eine Andeutung 
von Keilform und ist im ganzen niedriger als die angrenzenden Wirbel. Die Héhe 
der Intervertebralscheiben gegen diese Wirbel ist unbedeutend verringert. Auch 
Th 12 zeigt auf dem Ventro-Dorsalbilde dieselbe Formveriinderung wie Th 6 
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und Th 9. Die Héhe der Knochenbriicke in der Mittellinie ca. 1 cm. Im Seitenbild 
zeigt Th 12 eine Keilform vom selben Aussehen wie Th 6, mit der Spitze etwas 
hinter der Vorderfliche der angrenzenden Wirbel. Die Héhe der Intervertebral- 
scheiben gegen diese etwas verringert. Die Wirbelkérper der angrenzenden Wirbel 
haben sich den Formverinderungen der beschriebenen verinderten Wirbel pla- 
stisch angepasst und keilférmige Fortsitze gebildet, die zwischen die beiden Wir- 
belkérperhalften von Th 6, Th 9 und Th 12 hineinragen. Die Wirbelbogen von 
normaler Konfiguration, iiberall geschlossen. Die Knochenstruktur in den Wirbeln 
normal. Die Konturen scharf. 12 Rippenpaare. 

Fall II. J. ¥., 12jahriger Knabe. Im Juni 1929 wurde Pat. zwecks Réntgen- 
untersuchung der Nieren wegen einer Pyurie aus dem Gothenburger Kinderkranken- 
hause ins Allgemeine und Sahlgrensche Krankenhaus iiberfiihrt. Hier wurde als 
Nebenbefund eine Wirbelanomalie entdeckt. Klinisch wies Pat. in der unteren 
Dorsalwirbelsiule eine Kyphoskoliose auf, die jedoch keine subjektiven Be- 
schwerden verursachte. 

Réntgenuntersuchung der Wirbelsiiule: Die Brustwirbelsiule bildet einen 
Gibbus von 135 mit dem Punctum maximum zwischen Th 10 und Th 11. Nach 
unten davon eine linkskonvexe Skoliose der Wirbelsiule. Zwischen Th 10 und 
Th 11 eine keilférmige, gleichsam von der rechten Seite hineingeschobene Wirbel- 
anlage. Die Spitze dieses Wirbels ist nach vorn und gegen die Mittellinie ge- 
wendet. In seinem vorderen Teile ist der Keilwirbel durch eine 1 cm. breite Kno- 
chenbriicke knéchern mit Th 11 verbunden. Abgesehen von dieser Stelle finden 
sich zwischen ihm und den angrenzenden Wirbeln Intervertebralscheiben. Der 
Keilwirbel besitzt einen rechtsseitigen Bogen, der in der Mittellinie blind endigt 
und auf der rechten Seite eine Rippe trigt. Die Zahl der Rippen auf der rechten 
Seite also 13. Auf der linken Seite 12 Rippen. Die 13. Rippe auf der r. Seite ru- 
dimentir. Th 10 vorne etwas atrophisch mit einer Exkavierung an der Vorder- 
flache, von der ein '/, cm. breiter, kortikalisbekleideter Kanal 1 cm. in den Wirbel 
zu verfolgen ist. Auch Th 11 ist im vorderen Teil atrophisch und zeigt eine cm.- 
tiefe Exkavierung der Vorderfliche. Der Bogen dieses Wirbels ist unvollstiindig 
geschlossen und hat hinten eine mm.-breite Diastase zwischen den beiden Bogen- 
halften. Sonst an den Wirbelkérpern der Brustwirbelsiule keine Deformierungen. 
Die Knochenstruktur in den Wirbeln normal. 


In der Literatur sind ahnliche Fille von mehreren Verfassern beschrie- 
ben, so von Putti, ScHuLTEss, NorBuRY, SUTHERLAND, DELAHAYE, 
Schwan, ANDRAssy, PErusstaA, LEHMANN-FAcIus, VON 
Satis, Hansson, PrEaBopy, CLAVELIN, LANGMEED, SILHOL, 
LANCE u. a. 

Die Veriinderungen sind typisch fiir gewisse Entwicklungsstérungen 
der Wirbel. Ohne Versuch die Wirbelvariationen niaiher zu erklaren, 
begniigen sich die meisten Verfasser damit, die Anomalien zu beschreiben 
und vor Fehldiagnosen zu warnen, vor allem in bezug auf Tbe und trau- 
matische Formveriinderungen. Der einzige, der die verschiedenen Varia- 
tionen der Wirbel numerir und nach ihrer Morphologie konsequent zu 
systematisieren versuchte, ist Purti. Er ordnete sein reichhaltiges 
Material in ein System ein, das auf die Variationen der embryonalen 
Wirbelsiulenanlage gegriindet ist. Wer diese Verhiltnisse studieren will, 
findet niheres in der Arbeit von Putri: »Die angeborenen Deformititen 
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der Wirbelsiule» in Fortsch. a. d. Geb. d. Réntgenstrahlen, Band 14 
und 15. 

Bei der Entwicklung der Wirbelsiule wird als erste Anlage die Chorda 
dorsalis gebildet. Sie entsteht durch Abschniirung vom entodermalen 
Blatt und liegt zwischen dem Darmrohr und dem ektodermal ange- 
legten Medullarohr. Auf beiden Seiten von der Chorda liegen die Seg- 
mente. Vom Mesenchym wiichst, die Chorda umgebend, eine Schicht 
ein, die sich nachher auch rund um das Medullarohr ausbreitet. Die 
Wirbelsiule befindet sich jetzt im mebranésen Stadium. Spiter macht 
die Wirbelsiule zwei Metamorphosen durch, erst durch Umwandlung 

in Knorpel, dann durch Verknécherung. Die Wirbel- 
siule durchlauft also drei Entwicklungsstadien: ein 
membranéses, ein knorpeliges und ein knéchernes 
Stadium. Die Mesenchymzellen der Wirbelsiulen- 
membran sondern im 2. Monat eine Knorpel-Grund- 
substanz in regelmiissigen Abstiinden zwischen sich 
ab, waihrend die dazwischenliegenden Zellen unver- 
iindert bleiben. Dieser Prozess entwickelt sich seg- 
mentir unter Ausbildung von Wirbelkérpern aus 
Knorpel und dazwischenliegenden Intervertebral- 
scheiben. Im Lingsschnitt erhalt die Wirbelsiule das 
. Aussehen eines Perlbandes (siehe Abb. 1). Die 
Chorda dorsalis hat in diesem Stadium ihre Funk- 
tion als Stiitzorgan verloren und verschwindet immer 
mehr in den Wirbelkérpern, waihrend sie in den 
Intervertebralscheiben weiter wiichst und hier den 
Kern bildet (Nucleus pulposus). Kurz nach der Anlage der knorpeligen 
Wirbelkérper entstehen selbstiindige Knorpelinseln in der Mesenchym- 
membran, die die Wirbelsiule umgibt. Diese Knorpelinseln verschmelzen 
rasch mit den Wirbelkérperanlagen und bilden die Wirbelbogen, die 
in der Richtung nach hinten wachsen und allmahlich verschmelzen; 
erst im 4. Monat bilden sie einen zusammenhiingenden Bogen. Die 
Mesenchymhaut zwischen den Bogen der aneinander grenzenden Wirbel 
bildet spiter den Bandapparat. Der Verknécherungsprozess beginnt 
durch Einwachsen der Gefiisse von einer oder mehreren Stellen. Die 
Gefiisse lésen die Knorpel-Grundsubstanz auf, sodass ein von Cefiss- 
kapillaren und Markzellen erfiillter Raum entsteht. Die Markzellen 
verwandeln sich nun in Osteoblasten, und es beginnt sich Knochen- 
substanz abzulagern. So ist schliesslich im Zentrum ein Knochenkern 
entstanden, von welchem die Verknécherung peripher fortschreitet. 
In jedem Wirbel geht die Verknécherung nach Hertwic ziemlich 
regelmissig aus drei Knochenkernen vor sich. Ein Kern liegt im 
Zentrum des Wirbelkérpers und je einer an der Basis jeder Bogen- 
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Abb. 1. Nach Hertwie. 
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halfte. Im ersten Lebensjahre ist die Verknécherung der Bogen und 
die Bildung des knéchernen Processus spinosus vollendet. Die Ver- 
bindung zwischen Bogen und Wirbelkérper ist erst im 3.—8. Lebensjahr 
vollstindig knéchern. Die Entwicklung der Rippen erfolgt unabhangig 
von derjenigen der Wirbelkérper und beginnt im 2. Monat durch 
Verknorpelung der Mesenchymzellen zwischen den Muskelsegmenten. 
Die Entwicklung geht von den Wirbelkérpern aus in ventraler Richtung 
vor sich. 

Die kausale Genese der Wirbelsiulendeformierungen liegt nach der 
Ansicht Purtis bei der iiberwiegenden Zahl der Fille in embryonalen 
endogenen Faktoren. Nur ausnahmsweise sind sie durch uterine Sté- 
rungen — wie abnorme Belastung, amniotische Prozesse — bedingt. 
Experimentelle Untersuchungen von WULLSTEIN und RIBBERT scheinen 
diese Annahme zu bestitigen. Konstante Fixationen in abnormen 
Zwangsstellunyen fiihrten bei Hunden und Kaninchen niemals zu loka- 
lisierten Gibbusbildungen oder zu Deformierungen, die sich auf einen 
Wirbel beschrankten, sondern es entstanden dabei immer bogenférmige 
Totalskoliosen mit grossem Kriimmungsradius. Die keilférmige De- 
formierung der Wirbelkérper beruht dabei auf einer Druckatrophie. 

Puttr halt die endogen verursachten Wirbelvariationen immer fiir 
Folgen einer Entwicklungshemmung in der Ontogenese der Metameren, 
und nicht fiir supplementire Phinomene. auch wenn sie supranumerar 
sind. Normalerweise entwickelt sich in frithen Stadien immer eine supra- 
numerire Zahl Metameren. die spiter durch Reduktion auf ihre ge- 
wohnliche Zahl gebracht werden. Hemmungen in dieser Reduktion 
fiihren zu iiberzihligen Wirbelelementen. Ebenso kann eine zu geringe 
Anzahl von Wirbeln als Folge einer Hemmung in der Entwicklung der an- 
gelegten Metameren erklirt werden. Stérungen im metameren Reduk- 
tionsprozess fiihren also zu Variationen in der Zahl der Wirbel. Die 
morphologischen Variationen dagegen erkliren sich durch Hemmungen 
bei der Differentiierung der Metameren. 


Die formale Genese der metameren Anomalien in den Wirbeln ist 
nach Purti in friihen Entwicklungsstérungen zu suchen, die sich vor 
der Ossifikation der Wirbel manifestierten. Die Verknécherung ist ja 
nur eine auf héheren funktionellen Anforderungen beruhende Substi- 
tution von schon angelegtem Gewebe. Die numeriire Anlage und meta- 
mere Differentiierung sind schon vollendete Tatsachen, bevor die Ver- 
knécherung beginnt.. 

Die Morphologie des Wirbels beruht nach Purrt darauf, wie die Knor- 
pelinseln angelegt werden. In keinem Stadium bildet der Wirbel eine 
zusammenhiingende Knorpelmasse; manche Teile sind noch membranés, 
wenn der Wirbel an anderen Stellen schon zu Knorpel verwandelt oder 
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verknéchert ist. Dies ist nach Purti ein Beweis fiir die Unabhingigkeit 
der verschiedenen Knorpelkerne voneinander. 

Als Ausgangspunkt fiir diese Erklarung der verschiedenen morpholo- 
gischen Wirbelvariationen konstruierte PuTTI einen imaginiren Fle- 
mentarwirbel, von dem Aussehen, das er haben wiirde, wenn alle’ Knor- 
pelkerne ontogenetisch gleichzeitig auftreten wiirden (siehe Abb. 2). 
So bestiinden die Bogen aus zwei Anlagen auf jeder Seite, emer hinteren 
und einer vorderen. Die Wirbelkérper wiirden aus 2 Kernen angelegt, 
einen auf jeder Seite der Mittelline. Die Rippen bilden nach Putri 


Abb. 2. Nach Putri. Abb. 4. Nach Lenmann-Facivs. 


ein von den vorderen Bogen ausyehendes System. Die Gelenkfortsiitze, 
die auf dem Bilde nicht markiert sind, werden von den Bogenanlagen 
ausgebildet, sodass die oberen dem vorderen, die unteren dem hinteren 
oder dem sog. Neuralbogen angehéren. Purtis Ansicht iiber die Kerne 
in den Wirbeln ist insofern von der gewdhnlichen, in den embryolo- 
gischen Lehrbiichern (HERTWIG,. KOLLIKER u. a.) gegebenen abweichend. 
als in jedem Wirbel 6 statt 3 Kerne angelegt wiirden, 4 fiir die Bogen 
und 2 fiir die Wirbelkérper. Ausserdem meint Purtt, dass sich die Rippen 
nicht selbstiindig, sondern als Anhainge an die vorderen Bogen ent- 
wickeln. Putti hat, von diesem Elementarwirbel ausgehend, ein System 
ausgebildet, aus dem verschiedene morphologische Variationen dedu- 
ziert werden kénnen (siehe Abb. 3). Durch Persistenz einer oder mehrerer 
der auf den Abb. angegebenen Orientierungsfurchen oder durch fehlende 
Entwicklung der selbstindigen Kerne entstehen verschiedene morpho- 
logische Kombinationen, die stets konstanten Typen entsprechen. 
Nach sucht Fark die Erklarung fiir die Hemi- 
spondylien in Ernahrungsstérungen der Sklerotome, welche Stérungen 
auf einer primiir abnormen Kriimmung der Wirbelsiule beruhen sollen. 
Diese Kriimmung wiirde ihrerseits auf emer geiinderten Wachstums- 
richtung und Wachstumsenergie der embryonalen Wirbelzellen beruhen. 
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ROSENBERG meint, dass mangelhafte Entwicklung gewisser Wirbelele- 
mente in gewissen Fallen durch Druck der angrenzenden Wirbel ent- 
steht. Eine interessante hypothetische Erklarung gab LEHMANN-Facius 
fiir die Entstehung keilférmiger Halbwirbel. LeHmMann-F actus beobach- 
tete gegenseitige, alternierende Keilwirbel in verschiedenen Segmenten. 
Einige dazwischenliegende Wirbel wiesen eine unvollstiandige Schliessung 
der Bogen auf. Die Erklirung hierfiir sieht actus in einer 


a) Opisthotoxoschisis b) Emiopisthotoxon ¢) Anopisthotoxon 


d) Somatoschisis e) Emisoma f) Asoma 


g) Dimerospondylus h) Emispondylus k) Epitritospondylus 
Abb. 3. Nach Purtt. 


regioniren hemimetameren Verschiebung, derart, dass die eine Hilfte 
einer Wirbelanlage mit der anderseitigen Hilfte eines angrenzenden 
Wirbels verschmolz (siehe Abb. 4). In dem einen der von LEHMANN- 
Facius beobachteten Falle kann keine Stérung in der Reduktion der 
Metameren vorliegen, weil im ganzen 24 priisakrale Wirbel vorhanden 
sind. Die 12. Rippe fehlte auf der r. Seite, links ging sie von einem halb- 
seitigen Keilwirbel aus. LeHMANN-Factus erklirte dies als eine hemi- 
metamere Verschiebung mit Verschmelzung der rechten Hilfte des 12. 
Dorsalwirbels mit der linken Halfte des 1. Lumbalwirbels. Die andere 
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Halfte des Keilwirbels fand sich auf der rechten Seite und entsprach den, 
L 2. Die Verschiebung umfasste also drei Segmente (Th 12— L 2). Aucl: 
iiberzihlige halbseitige Keilwirbel erklart LeHMANN-Factus gemiss 
dieser Theorie. In solchen Fallen entwickelt sich nur die eine halb- 
seitige Anlage, wihrend der fehlende Keilwirbel mit der ontogenetischen 
Segmentreduktion verschwand. 

Im Fall 1 sind die Variationen lediglich morphologischer Art. Die 
Zahl der Wirbel und Rippen normal. Die Kérper des 6., 9. und 12. Dor- 
salwirbels bestehen aus je zwei gegeneinander gerichteten Keilen mit 
den Spitzen in der Mittellinie. Die Bogen weisen eine normale Konfigura- 
tion auf. Nach Purris Schema liegt also eine Persistenz der Furche 
zwischen den beiden Anlagen der betreffenden Wirbelkérper vor. Das 
Resultat ist eine Somatoschisis. Manche Verfasser nennen die Ver- 
inderung Platyspondylie oder Spina bifida anterior. 

Im Falle 2 liegt ein supranumerirer Hemispondylus zwischen Th 
10 und Th 11 mit gut entwickelter Bogenanlage und dazugehdriger ak- 
zessorischer Rippe vor. Vorne ist der Keilwirbel knéchern mit dem dar- 
unterliegenden Wirbel verbunden. Eine solche Verwachsung mit einem 
angrenzenden Wirbel kommt iibrigens nach den meisten Verfassern bei 
einem Hemispondylus sehr haufig vor. Ein korrespondierender Keil- 
wirbel auf der anderen Seite ist weder in der Brust- noch in der Lum- 
balwirbelsiule sichtbar. Nach der Theorie von LEHMANN-Factvs wiirde 
der fehlende Keil also beim metameren Reduktionsprozess verschwunden 
sein. Unvollstindige Schliessung von Th 11. Der Defekt vorne am Th 
10 und Th 11 beruht wahrscheinlich auf Druckatrophie durch die hoch- 
gradige Gibbusbildung. Infolge der Atrophie tritt der Venenkanal an 
der Vorderfliche der Wirbel als eine tiefe Exkavierung hervor, sowohl 
am Th 10, wo man den Kanal ausserdem ein Stiick in das Innere des 
Wirbels verfolgen kann, wie am Th 11. In diesem Falle sind die Varia- 
tionen also sowohl segmentiirer wie morphologischer Art. 

Was die Technik der Réntgenphotographie dieser Anomalien be- 
trifft, so méchte ich besonders die Bedeutung stereoskopischer Bilder 
fiir diese Falie hervorheben. Die Stereoskopie erleichtert in hohem Grade 
die Beurteilung der Platten und gibt dem Untersucher eine bedeutend 
klarere Auffassung iiber die topographischen Verhiltnisse. Im Faille 2 
bin ich beispielsweise nicht sicher, ob es ohne Stereoskopie gelungen 
wire, z. B. die Details im keilférmigen Halbwirbel zu entziffern. Bei 
Stereoskopie wird der halbseitige Bogen des Keilwirbels ohne Schwierig- 
keit ausdifferentiiert. Ebenso lassen sich Ausbreitung und Lokalisation 
der Verwachsungsfliche zwischen dem Halbwirbel und dem darunter- 
liegenden Th 11 ‘ohne Schwierigkeit beurteilen. Selbst wenn man durch 
eine vorhergehende stereoskopische Untersuchung gut iiber diese Details 
orientiert ist, sind sie bei der Nachpriifung von Planfilms allem doch 
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noch schwer abzulesen. Ich selbst halte die Stereoskopie zu einer richtigen 
Beurteilung der Details in den Wirbela fiir unentbehrlich. 

Die klinische Bedeutung der metameren und morphologischen Art- 
varianten in der Wirbelsiule liegt m den abnormen Riickgratskriim- 
mungen, die ihre Folge sind, und in der Aufgabe, sie von Deformierungen 
anderen Ursprungs abtrennen zu kénnen. Einerseits bildet sich oft eme 
lokale Kriimmung oder Winkelstellung mit dem Punctum maximum am 
abnormen Wirbel aus, anderseits entwickeln sich hierdurch auch kom- 
pensatorische Kriimmungen der anderen Teile der Wirbelsiule, Fehl- 
stellungen des Beckens usw. Je weiter unten die Anomalie sitzt, desto aus- 
vesprochener wird die Belastungsdeformitiit. Varianten betreffs der 
Zahl allein verursachen selten Fehlstellungen. wihrend die morpholo- 
gischen Varianten der Wirbel wie Hemispondylus, Somatoschisis usw. 
Skoliosen. Gibbusbildungen und andere Deformierungen veranlassen. 
In der Literatur findet man angegeben, dass ein grosser Teil der kongeni- 
talen Kyphoskoliosen auf Anomalien der Wirbelkérper beruhe. Oft 
sind diese Artvarianten mit Tbe-Spondylitiden und Kompressionsfrak- 
turen verwechselt worden. Die normale Knochenstruktur der verinder- 
ten Wirbel und ihre gleichmissige Kontourierung, die vorhandenen In- 
tervertebralscheiben, die Anpassung der angrenzenden Wirbel an die 
Formverinderungen und das typische Aussehen der abnormen Wirbel 
schiitzen vor differentialdiagnostischen Irrtiimern. 


ZUSAMMENFASSUNG 


Verf. beschreibt zwei Faille von kongenitalen Entwicklungsstérungen in der 
Dorsalwirbelsiule. Im einen Falle lag eine morphologische Variante mit Ausbildung 
einer Somatoschisis vor, im anderen Falle eine sowohl morphologische wie numeri- 
sche Variante, die in einem supranumeriren Hemispondylus mit einer akzessorischen 
Rippe resultierte. Verf. erklirt die Variationen nach Purtis System als Entwick- 
lungsstérungen im membranésen Stadium der Wirbelsiule mit falscher Anlage der 
Kerne, im zweiten Falle kombiniert mit einer hemimetameren Verschiebung 
dieser Kerne. 


SUMMARY 


The author describes two cases of congenital irregularity in the development 
of the spinal column. One case presented a morphologic variation, with formation 
of a somatoschisis; in the other, the deviation was numerical as well as morpho- 
logic, resulting in a supernumerary hemispondylus with an accessory rib. The 
author, in accordance with Purri’s system, explains the said variations as the 
result of disturbed development of the spine in its membranous stages, with faulty 
formation of the nucleus, combined, in the second case, with a hemimetameric 
displacement of the latter. 


40 —290690. Acia Radiologica. Vol. X. 1929. 
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RESUME 


L’auteur décrit deux cas de malformations congénitales de la colonne ver- 
tébrale dorsale. Dans l'un des cas, il existait une anomalie morphologique avec 
somatoschisis, et dans le second une anomalie a la fois morphologique et nu- 
mérique ayant déterminé un hémispondylus surnuméraire et une céte accessoire. 
L’auteur explique ces anomalies, suivant la théorie de Putri, comme un trouble 
de développement survenant au stade membraneux de la colonne vertébrale, 
avec fausse position du noyau, combiné, dans le second cas, d’un déplacement 
hémimétamérique du noyau. 
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